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ALAT, ALT – Alanin-Aminotransferase 
AMA – antimitochondriale Antikörper 
ANA – antinukleäre Antikörper 
Anti-HBc – Antikörper gegen Hepatitis-B-Core-Antigen 
Anti-HBs – Antikörper gegen Hepatitis-B-Surface-Antigen 
Anti-HCV – Antikörper gegen Hepatitis-C-Virus 
ASAT – Aspartat-Aminotransferase 
ASH – alkoholische Steatohepatitis 
cccDNA – engl. für covalently closed circular DNA, kovalent geschlossene zirkuläre 
DNA 
DNA – Desoxyribonukeinsäure 
GOT – Glutamat-Oxalacetat-Transaminase 
GPT – Glutamat-Pyruvat-Transaminase 
HAV – Hepatitis-A-Virus 
HBsAg – engl. für HBV surface antigen, HBV-Oberflächenantigen 
HBV – Hepatitis-B-Virus 
HCC – hepatozelluläres Karzinom 
HCV – Hepatitis-C-Virus 
HCV-Infektion – Hepatitis-C-Virusinfektion 
HDV – Hepatitis-D-Virus 
HEV – Hepatitis-E-Virus 
HIV – engl. für human immunodeficiency virus, Humanes Immundefizienz-Virus 
IU – international unit, internationale Einheit 
IVDA – von intravenösen Drogen Abhängige 
IVDU – intravenöse Drogengebraucher (intravenous drug user) 
LKM – engl. für liver kidney microsome antibodies, Antikörper gegen Antigene 
Mikrosomen von Leber und Niere 
MAK – Mikrosomale Antikörper 
MSM – Men who have sex with men 
NASH – nichtalkoholische Steatohepatitis 
PCR – Polymerase-Kettenreaktion 
PegIFN – pegyliertes Interferon 
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PWID – engl. für People who inject drugs 
RNA – Ribonukleinsäure 
SLA – engl. für soluble liver antigen, Antikörper gegen lösliches Leber-
/Pankreasantigen 
SMA – engl. für smooth muscle antigen, Antikörper gegen glatte Muskulatur 
SVR – engl. für sustained virological response, dauerhaftes virologisches 
Ansprechen 
THC – Tetrahydrocannabinol 
TRAK – TSH-Rezeptor-Antikörper 
TSH – Thyroidea-stimulierendes Hormon 
UAW – unerwartete Arzneimittelwirkung 
u. a. – unter anderem 
WHO – engl. für World Health Organization, Weltgesundheitsorganisation 
ZNS – Zentrales Nervensystem 







1.1 Physiologie der Leber als Organ 
 
Die Leber (griech. hepar) ist mit etwa 1,5 kg Gewicht beim Erwachsenen das größte 
parenchymatöse Organ des menschlichen Körpers (Schulze-Schleithoff und 
Schäffler 2019, Nykonenko et al. 2017, Juza und Pauli 2014). 
Bereits in der Antike war man sich der Bedeutung der Leber bewusst. Man sprach 
von der Leber als „Sitz der Lebenskraft“ (Schwachulla und Wolf 2006). Bei Platon 
wird die Leber als Organ angesehen, das die niedere Seelenseite im Zaum hält 
(Leber als „Organseele“, Schwachulla und Wolf (2006)). In den babylonischen 
Kulturen Mesopotamiens war das Opfern von Tierlebern üblich. Leberschauen 
dienten dem Vorhersagen der Zukunft. Über die Etrusker wurden solche Opferrituale 
bis zu den Römern verbreitet (Schwachulla und Wolf 2006). 
Doch auch der europäische Volksglauben kennt die Leber als Sitz des 
Gemütslebens. Redensarten wie „jemandem ist eine Laus über die Leber gelaufen“ 
zeugen davon (Schwachulla und Wolf 2006). Die Volksmedizin setzte Tierlebern als 
Arznei gegen Epilepsie ein. Ein weiteres Beispiel für medizinische Anwendung von 
aus Leber hergestellten Arzneien ist der Lebertran (Schwachulla und Wolf 2006). 
Anatomisch im rechten Oberbauch gelegen ist die Leber unter der rechten 
Zwerchfellkuppel fest mit dieser an der Area nuda verwachsen und somit 
atemabhängig beweglich (Schiebler et al. 1995). Man unterscheidet auf der 
makroskopischen Ebene den linken und rechten Leberlappen (Nykonenko et al. 
2017), wobei letzterer der größere von beiden ist. Die klinische Einteilung der Leber 
erfolgt in Lebersegmente (Abbildung 1). Von besonderer klinischer Bedeutung ist 
Segment I, welches vom Lobus caudatus gebildet wird. Hier lassen sich im Falle 






Abbildung 1: Vereinfachte Ansicht der Leberrückseite mit Bezeichnung der Lebersegmente 
 
Auf der mikroskopischen Ebene wird die parenchymatöse Struktur der Leber in 
Leberläppchen untergliedert (Krishna 2013). Diese sind umgeben von der 
bindegewebigen Glisson-Kapsel. In der Mitte eines jeden Leberläppchens ist die 
Zentralvene (V. centralis) angeordnet. Die Zentralvenen anastomosieren mit den 
Lebervenen (Vv. hepaticae) und drainieren venöses Blut in die Vena cava inferior 
(Krishna 2013). Mit der besonderen Stellung als Stoffwechselorgan geht eine 
exklusive Blutversorgung einher. So erhält die Leber über die Pfortader (V. portae 
hepatis) venöses nährstoffreiches, sauerstoffarmes Blut aus Magen, Darm, Pankreas 
und Milz. Zusätzlich ist ein arterieller Blutstrom über die A. hepatica aus dem 
Truncus coeliacus für die Versorgung mit Sauerstoff gewährleistet. 
Zwischen den Leberzellen (Hepatozyten) im Leberläppchen befinden sich 
Gallengänge (Canaliculi biliferi). Man bezeichnet die Einheit von Vv. interlobulares, 
Aa. interlobulares und Ductus interlobulares biliferi als Glisson-Trias. Die räumliche 
Nähe dieser Strukturen ermöglicht Stoffaustauschvorgänge, ist jedoch auch bei 
Leberschädigungen von Bedeutung (Juza und Pauli 2014). Wird die Integrität der 
Hepatozyten beeinträchtigt, so können unter anderem Gallenfarbstoffe (Bilirubin) ins 
Blut übertreten. Das resultierende klinische Bild bezeichnet man als Ikterus (Tu et al. 
2002). 
Der Fluss aus den Gallengängen erfolgt in den Kapillaren in entgegengesetzter 
Richtung. An der Leberpforte verlässt der Ductus hepaticus die Leber. Vom Ductus 
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hepaticus zweigt der Ductus cysticus zur Gallenblase ab. Die Gallenblase fungiert als 
Speicherorgan der Gallenflüssigkeit. Der Ductus choledochus ist schließlich die 
vereinigte Endstrecke von D. hepaticus und D. cysticus und mündet im Duodenum 
ins Darmlumen (Nykonenko et al. 2017). 
Die Leber erfüllt als zentrales lebenswichtiges Stoffwechselorgan im menschlichen 
Körper mannigfaltige Aufgaben. Sie ist essenziell für den Energiestoffwechsel, die 
Proteinbiosynthese, die Harnstoffsynthese, Biotransformation, als Speicherorgan, für 
die Synthese von Hormonen, die Immunabwehr und nicht zuletzt für die Bildung und 
Ausscheidung von Gallensäuren (Tabelle 1, Vaupel (2007)). 
 
Tabelle 1: Ausgewählte Leberstoffwechselleistungen, modifiziert nach Vaupel (2007) 
Aufgabe der Leber Beispiel 




Proteinbiosynthese • Vitamin-K-abhängige Gerinnungsfaktoren IX, X, 
VII, II u. a. 
• Protein C, Protein S 
• Albumin 
• Lipoproteine 
Harnstoffsynthese • Ammoniakentgiftung 
• Glutaminsynthese 
Biotransformation • Konjugation, Giftung/Entgiftung 
• Bioaktivierung von Arzneimitteln 
Speicherorgan • Eisen 
• Lipide 
• Vitamine 
• Erythropoese (bis 6. Fetalmonat) 
Hormonsynthese • Erythropoetin, Thrombopoetin 
Immunsystem • Spezialisierte Makrophagen (Von-Kupffer-
Sternzellen) 





All diese Prozesse können gestört sein und pathologische Vorgänge anzeigen. 




1.2 Hepatitiden im Überblick 
 
1.2.1 Definition, Klassifikation und Klinik der Hepatitiden 
 
Der Begriff Hepatitis im Allgemeinen wird als „diffuse Entzündung des 
Leberparenchyms definiert“ (Plauth 2017). Hepatitiden lassen sich entweder klinisch 
oder ätiologisch klassifizieren. Die einfachste klinische Einteilung erfolgt in akute 
(meist Virushepatitiden) oder chronische Hepatitiden (häufig Virushepatitiden, 
autoimmune Hepatitiden und andere). 
Legt man die Ätiologie zugrunde, so lassen sich grundsätzlich infektiöse und nicht-
infektiöse Hepatitiden unterscheiden. Zu den klassischen Virushepatitiden zählen die 
Virushepatitiden A bis E. Auch im Rahmen von Systemerkrankungen kann es zu 
Begleithepatitiden kommen (Sucker et al. 2002). Neben den Hepatitisviren sind zum 
Beispiel Herpesviren (Mononucleosis infectiosa, Zytomegalie), Coxsackieviren, 
Arboviren (Gelbfieber) oder Arenaviren (Lassafieber) mögliche Hepatitiserreger 
(Manappallil et al. 2019, Peters et al. 2000, Wreghitt et al. 2003, Monath 2001, 
Bersani et al. 2018, Hallam et al. 2018). 
 
Zu den nicht-infektiösen Ursachen einer Hepatitis gehören vor allem die autoimmune 
Hepatitis und Medikamenten-assoziierte hepatitische Reaktionen sowie toxische und 
metabolische Erkrankungen (Belli et al. 2018, Goldberg et al. 2017, Dockter 2009, 
Mehta et al. 2019, Wendon et al. 2017). 
Die Klinik einer Hepatitis ist nicht spezifisch für die zugrundeliegende Ursache. 
Allgemeinsymptome einer akuten Hepatitis werden häufig als Krankheitsgefühl, 
Nausea, Inappetenz und Fieber geschildert. In einigen Fällen kann ein ikterischer 
Verlauf auftreten. Symptome chronischer Infektionen können in chronischer 
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Müdigkeit (Fatigue) oder reduzierter Leistungsfähigkeit bestehen. Im entzündlichen 
Schub ähnelt mitunter die klinische Symptomatik einer akuten Hepatitis (Wendon et 
al. 2017). Im Verlauf einer Hepatitis können zum Teil schwerwiegende 
Komplikationen auftreten. Prognostisch ungünstig sind vor allem akutes 
Leberversagen, die Entwicklung einer Leberzirrhose oder eines hepatozellulären 
Karzinoms (HCC, Di Bisceglie (2002), Wendon et al. (2017)). 
 
1.2.2 Hepatitis A 
 
Hepatitis A-Viren sind RNA-Viren, die weltweit vor allem aber in Asien, Afrika, Mittel- 
und Südamerika vorkommen (Lemon et al. 2018). Sie tritt in Deutschland aktuell 
relativ selten auf (Seedat 2019). Im Falle der Hepatitis A ist bislang keine 
Chronifizierung beschrieben worden (Lemon et al. 2018). Selten kommt es zu 
fulminanten cholestatischen und/oder ikterischen Verläufen. Die Therapie erfolgt 
symptomatisch, eine spezifische Therapie existiert bislang nicht. Die Hepatitis-A-
Impfung ist hoch effektiv in der Prä- und Postexpositionsprophylaxe und wird von der 
Ständigen Impfkommission des Robert-Koch-Instituts für bestimmte Risikogruppen 
und Reisende in Hepatitis-A-Endemiegebiete empfohlen (Lemon et al. 2018, Szucs 
2000). 
Die Infektion erfolgt fäkal-oral meist über Trinkwasser oder kontaminierte 
Nahrungsmittel (Lemon et al. 2018). Nach einer Inkubationszeit von drei bis vier 
Wochen können Symptome auftreten (Lemon et al. 2018). Oftmals verläuft die 
Hepatitis-A-Virus-Infektion unbemerkt oder klinisch milde, so dass sie als 
Gastroenteritis fehlgedeutet werden kann (Lemon et al. 2018). 
 
1.2.3 Hepatitis B 
 
Die zweithäufigste infektiöse Hepatitis in Deutschland ist die Hepatitis B (Gilsdorf 
2016b, Seedat 2019, Dudareva et al. 2019). Weltweit ist die chronische Hepatitis B 
die häufigste Form einer chronischen Hepatitis (Lanini et al. 2019, Lesi et al. 2015). 
In etwa 5-12 % der Fälle liegt eine Koinfektion mit Hepatitis D-Virus vor (Wedemeyer 
et al. 2007, Yuen et al. 2018). Es handelt sich um DNA-Viren, welche parenteral über 
Blut- und Sexualkontakt, aber auch perinatal übertragen werden. Beim 
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immunkompetenten Erwachsenen heilt die akute Hepatitis in ca. 95% spontan aus 
(Tang et al. 2018). Ein schwerer ikterischer Verlauf ist selten. Chronische Infektionen 
treten bei Erwachsenen in 5-10 % der Fälle auf (Tang et al. 2018). Die chronische 
Infektion ist definiert durch die Viruspersistenz über 6 Monate nach Diagnose der 
akuten Infektion mit persistierendem Nachweis des HBsAg und in aller Regel auch 
der HBV-DNA. Die chronische HBV-Infektion ist ein wichtiger Risikofaktor für die 
Entwicklung einer Leberzirrhose und eines hepatozellulären Karzinoms (Yuen et al. 
2018, Tang et al. 2018). 
Bei chronischer Hepatitis B mit Nachweis erhöhter Transaminasen und HBV-DNA 
größer 2000 IU/ml bzw. histologisch nachgewiesener fortgeschrittener Fibrose 
besteht eine Indikation zur antiviralen Therapie (Cornberg et al. 2011, Lampertico et 
al. 2017). Diese wird heute meist in Form einer Langzeittherapie mit Nukleosid-
/Nukeotidanaloga oder seltener als eine 48-wöchige Gabe von pegyliertem Interferon 
durchgeführt (Hilgard 2016). Eine sogenannte funktionelle Heilung der chronischen 
HBV-Infektion mit dauerhaftem Verlust des HBsAg wird nur in wenigen Fällen mit 
den heute zur Verfügung stehenden Substanzen erreicht. Zahlreiche neue direkt 
antiviral wirksame Substanzen aber auch Immunmodulatoren befinden sich in der 
klinischen Prüfung mit dem Ziel durch eine zeitlich begrenzte Therapiedauer eine 
Heilung der HBV zu induzieren (Petersen et al. 2016, Feld et al. 2009, Ahn et al. 
2018). 
Die sogenannte sterilisierende Heilung mit Verlust der covalently closed circular DNA 
(cccDNA, eine besondere in den Hepatozyten persistierende ringförmige DNA-
Struktur) ist derzeit noch nicht möglich, sondern Gegenstand der Forschung (Lin et 
al. 2016, Dong et al. 2018). Daher bleibt die Bedeutung der aktiven Immunisierung, 
welche Bestandteil der Grundimmunisierung ist, zu betonen. Hierdurch lässt sich ein 
sicherer Schutz vor Hepatitis-B-Infektionen erreichen (Cornberg et al. 2011) 
 
1.2.4 Hepatitis D 
 
Das Hepatitis D-Virus (HDV) ist ein inkomplettes RNA-Virus, das für seine 
Replikation zwingend auf die Hüllproteine des HBV angewiesen ist (Mentha et al. 
2019, Gilman et al. 2019). Eine HDV-Infektion ist daher nur bei HBsAg-positiven 
Patienten möglich. Die HBV-Impfung bietet somit auch einen sicheren Schutz vor 
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Hepatitis D. Man geht davon aus, dass etwa 62-72 Millionen Patienten der weltweit 
chronisch HBV-infizierten Patienten HDV-koinfiziert sind (Mentha et al. 2019). 
Die Infektion erfolgt analog entweder als Koinfektion simultan mit einer HBV Infektion 
oder als HDV-Superinfektion bei chronisch HBV-infizierten Personen (Wedemeyer 
und Manns 2010, Mentha et al. 2019).  
Der Verlauf der HDV/HBV Koinfektion ist meist progredient und die Letalität der 
HDV-Koinfektion höher als bei  alleiniger HBV-Infektion (Wedemeyer und Manns 
2010, Mentha et al. 2019, Gilman et al. 2019). Die zur Verfügung stehenden 
Therapieoptionen sind derzeit begrenzt. Für Patienten mit kompensierter HDV-
Infektion werden pegylierte Interferone empfohlen (Gilman et al. 2019), allerdings 
sind wirksamere antivirale Substanzen in der klinischen Erprobung (Mentha et al. 
2019). Eine Zulassung für den HDV-„entry“-Inhibitor Bulevirtid (früher Myrcludex B) 
wird für Herbst 2020 erwartet. 
 
1.2.5 Hepatitis E 
 
Das Hepatitis E-Virus ist ein RNA-Virus (Dalton et al. 2018) und häufigster Erreger 
einer akuten Hepatitis in Deutschland (Diepolder 2019). Die Infektion erfolgt in 
Abhängigkeit vom HEV-Genotyp entweder fäkal-oral, häufig über kontaminiertes 
Trinkwasser (HEV-Genotypen 1 und 2), oder als Zoonose (HEV-Genotypen 3-7) 
(Choi et al. 2003, Diepolder 2019, Schöffel et al. 2019). Nach einer Inkubationszeit 
von 15-60 Tagen wird meist eine akute Hepatitis beschrieben, welche in der Regel 
spontan limitierend ist (Dalton et al. 2018). Immunsupprimierte, lebergeschädigte 
oder schwangere Patienten zeigen auch schwere Verlaufsformen (Ramachandran et 
al. 2004, Khuroo und Kamili 2003, Dalton et al. 2018). Der Verlauf ist auch abhängig 
vom vorhandenen Genotypen (Schöffel et al. 2019, Dalton et al. 2018). Die 
Genotypen 1 und 2 kommen vor allem endemisch vor und sind ausschließlich 
humanpathogen (Dalton et al. 2018, Diepolder 2019). In hochentwickelten 
Industrienationen spielen aber vor allem autochthone als Zoonose erworbene 
Infektionen mit dem HEV-Genotyp 3 eine Rolle (Dalton et al. 2018). 
Der diagnostische Nachweis erfolgt über Virus-RNA in Blut oder Stuhl (Schöffel et al. 
2019) oder Nachweis der HEV-DNA im Serum (Diepolder 2019). Eine spezifische 
Therapie ist nicht bekannt. Im Falle einer schweren akuten Hepatitis oder 
chronischen Verlaufsformen bei immunsupprimierten Patienten wird der Einsatz von 
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Ribavirin empfohlen (Hilgard 2016, Diepolder 2019, Dalton et al. 2018). In China 
kann zum Schutz vor Infektion mit dem dort häufigen Genotyp 1 eine Immunisierung 
durchgeführt werden (Hilgard 2016). Als Prophylaxe einer Infektion gelten 
basishygienische Maßnahmen, die auf alle fäkal-oral übertragbaren Hepatitiden 
gleichermaßen anwendbar sind (Schöffel et al. 2019). 
 




Das Hepatitis C-Virus (HCV) ist ein RNA-Virus. Dier Erstbeschreibung erfolgte 1989, 
vorher war die Bezeichnung „Non-A-Non-B-Hepatitis“ üblich (Choo et al. 1989). HCV 
gehört zur Familie der Flaviviridae und wird in dieser Familie den Hepaciviren 
zugeordnet (Scheel und Rice 2013). 
Der exakte molekularbiologische Aufbau des Virus soll an dieser Stelle nur 
orientierend im Hinblick auf das Verständnis der therapeutischen Angriffspunkte 
dargestellt werden. Das aus dem HCV-Genom resultierende Polyprotein setzt sich 
aus Strukturproteinen und Nicht-Struktur-Proteinen zusammen (Scheel und Rice 
2013). Zu den Nicht-Struktur-Proteinen gehören p7, NS2, NS3, NS4A, NS4B, NS5A 
und NS5B (Scheel und Rice 2013). NS3, NS4A, NS4B und NS5A sind vor allem für 
die Entwicklung therapeutischer Angriffspunkte interessant (Scheel und Rice 2013, Li 
und Lo 2015). 
Es werden mindestens sieben verschiedene HCV-Genotypen, innerhalb derer 67 
Subtypen existieren, unterschieden (Smith et al. 2014). Genotyp 1 ist der in den 
meisten Ländern am häufigsten vorkommende Genotyp, gefolgt von Genotyp 3 in 
Südasien (Thrift et al. 2017). Genotyp 4 kommt am häufigsten in Zentralafrika und im 
Nahen Osten vor (Thrift et al. 2017). Der Genotyp 2 kommt auch in Europa, 
(Stanaway et al. 2016) jedoch vor allem in Nord- und Südamerika und Westafrika vor 
(Blach et al. 2017). Genotyp 5 und 6 sind vor allem in Südafrika und Südostasien 
häufiger verbreitet (Blach et al. 2017). Es gibt Patienten, bei denen der exakte 








Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) gibt die Zahl der weltweit chronisch HCV-
infizierten Menschen mit 130 bis 170 Millionen an (World Health Organization 2016). 
Die weltweite Prävalenz für die Leberzirrhose und anderer chronischer 
Lebererkrankungen auf dem Boden einer chronischen HCV-Infektion beträgt etwa 
135 Millionen (James et al. 2018). Die jährliche Inzidenz weltweit wird etwa mit 1,2 
Millionen angegeben (James et al. 2018). 
Die HCV-Prävalenz innerhalb Europas zeigt deutliche Unterschiede mit einem Nord-
Süd-Gefälle zuungunsten Südeuropas und urbaner Ballungszentren (Gilsdorf 2016a, 
Tacke und Trautwein 2009, James et al. 2018). Für Deutschland wird von etwa 
400.000 bis 500.000 HCV-infizierten Patienten ausgegangen (Gower et al. 2014). Es 
existiert eine hohe Dunkelziffer nicht erfasster HCV-Infektionen. 
Die chronische HCV-Infektion ist zusammen mit der chronischen HBV-Infektion 
weltweit einer der wichtigsten Risikofaktoren für die Entwicklung eines 
hepatozellulären Karzinoms (HCC, Liu et al. (2019)). In den hochentwickelten 
Industrieländern Europas und Nordamerikas nimmt die Bedeutung von alkoholischer 
(ASH) und nicht-alkoholischer Steatohepatitis (NASH) als Ursachen für eine 
Lebertransplantation im Vergleich zu den viralen Hepatitiden zu (Asrani et al. 2019, 
Goldberg et al. 2017). In Deutschland war die fortgeschrittene HCV-Infektion eine 
häufige Ursache für Lebertransplantationen (Pascher et al. 2013). 
Seit der Einführung der direkt antiviral wirkenden Therapie (DAA) 2014 zeigt sich 
jedoch ein deutlicher Rückgang der Zahl der dekompensierten Zirrhosen und 
Notwendigkeit zur Listung zur Lebertransplantation (Herzer et al. 2018, Goldberg et 
al. 2017). 
 
1.3.4 Infektionswege, Risikofaktoren 
 
Der Übertragungsweg verläuft parenteral über Kontakt mit infiziertem Blut oder 
Blutprodukten. Der weltweit häufigste Transmissionsmodus sind unhygienische 
medizinische Eingriffe und Injektionspraktiken und intravenöser Drogengebrauch 
(World Health Organization 2017). Auch kleinere äußere Verletzungen mit scharfen 
 
 15 
Gegenständen jeglicher Art oder orale Mikroläsionen bei der Zahnhygiene oder 
zahnärztlichen Eingriffen kommen in Frage, wenngleich letztere selten in der 
Literatur beschrieben werden (Averbukh und Wu 2019). 
Die  besonderen Eigenschaften des HCV, welches unter Laborbedingungen mehrere 
Tage außerhalb des menschlichen Körpers auf unbelebten Oberflächen potenziell 
kontagiös bleiben kann (Ciesek et al. 2010, Kamili et al. 2007), sind für die HCV-
Transmission zu berücksichtigen. 
Die Infektion über ungeschützten Geschlechtsverkehr ist im Gegensatz zur HBV-
Infektion bei monogamen heterosexuellen Paaren relativ selten (Tacke und 
Trautwein 2009). So existieren Fallbeschreibungen monogamer heterosexueller 
Paare über lange Beobachtungszeiträume, in denen nur in 0,05 bis 1 % der Fälle 
eine sexuelle Übertragung auf den HCV-negativen Partner dokumentiert werden 
konnte (Tacke und Trautwein 2009, Gilsdorf 2016a). Traumatische Sexualpraktiken 
unter homosexuellen Männern (MSM) sind mit einem hohen Risiko für den Erwerb 
einer HCV-Infektion verbunden (Ramière et al. 2019, Daskalopoulou et al. 2014, 
Tohme und Holmberg 2010). Eine perinatale Infektion durch die schwangere HCV-
positive Mutter ist möglich und der häufigste Grund für den Erwerb einer chronischen 
HCV-Infektion im Kindesalter (Epstein et al. 2018, Schillie et al. 2018, Ly et al. 2017). 
HCV-positiven stillenden Müttern wird aktuell kein erhöhtes Risiko die Infektion auf 
den Säugling zu übertragen zugeschrieben, solange keine Verletzung der Mamillen 
vorliegt (Elrazek et al. 2017). 
Betrachtet man die potenziellen Infektionswege, so lassen sich bestimmte 
Hochrisikogruppen für eine HCV-Infektion identifizieren. Neben der Migration aus 
Ländern mit unbekannter oder hoher HCV-Prävalenz, sind das Vorhandensein von 
Tätowierungen und Piercings (Khodadost et al. 2017), Haftaufenthalte (Stone et al. 
2018), sexuelles Risikoverhalten (Midgard et al. 2016a), hoher Alkoholkonsum oder –
abhängigkeit (Irvin et al. 2019) mit einem Risiko eine HCV-Infektion zu erwerben 
verbunden. 
Bis vor 1991 waren Transfusionen von kontaminiertem Blut und Blutprodukten ein 
wesentlicher Risikofaktor für eine HCV-Infektion. Seit der Einführung eines 
generellen HCV-Screenings der Blutspender mit 
Nukleinsäureamplifikationsmethoden liegt das Risiko einen Übertragung bei etwa 





Abbildung 2: Faktoren, die wesentlichen Einfluss auf individuelle Ausprägung und Verlauf der 




1.3.5 Klinik der Hepatitis C 
1.3.6 Klinische Symptome und natürlicher Verlauf 
 
Nach einer Inkubationszeit von 14 bis 180 Tagen nach Infektion können erste 
unspezifische klinische Symptome auftreten. Bis zu 75 % der Patienten sind nach 
der akuten Infektion klinisch unauffällig. Die Rate chronischer Infektionen ist mit ca. 
60-80 % sehr hoch. Spontaneliminationen lassen sich bei 20 bis 40 % der infizierten 
Personen beobachten (Sarrazin et al. 2018, Hashem et al. 2018, Foster et al. 2015). 
Faktoren, die die Wahrscheinlichkeit der HCV-Spontanelimination beeinflussen, sind 
klinische Symptomatik, HCV-Genotyp, Geschlecht und genetische Prädisposition 
(Sarrazin et al. 2018). Serologisch lässt sich meist innerhalb weniger Tage (Galel et 
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nachweisen. Anti-HCV ist frühestens etwa nach 4 Wochen (Colin et al. 2001) 
nachweisbar (Abbildung 3). 
 
Das klinische Bild der akuten Hepatitis C ist unspezifisch. Häufig gibt der Betroffene 
Beschwerden ähnlich denen eines grippalen Infektes an (Hashem et al. 2018). 
Ikterische Verlaufsformen können auftreten und werden als günstig für HCV-
Spontaneliminationen eingeschätzt (Mangia et al. 2013). Im Falle der chronischen 
Hepatitis beklagen die Patienten ebenfalls unspezifische Symptome wie Fieber, 
Schwitzen, Müdigkeit, Diarrhoe oder Depressionen. Ein klinisches Leitsymptom ist 
nicht vorhanden. 
Nicht zu vernachlässigen sind Lebensstilfaktoren, die der Patient selbst modifizieren 
kann. Allen voran steht der Alkoholkonsum, gefolgt von Diabetes mellitus Typ II. 
Abbildung 2 stellt grafisch das Zusammenspiel von externen, viralen und 
Wirtsfaktoren dar. 
Die chronische HCV-Infektion kann mit zahlreichen extrahepatischen 
Manifestationen assoziiert sein. Zu den gesicherten extrahepatischen 
Manifestationen der Infektion zählen die gemischte kryoglobulinämische Vaskulitis - 
unter Umständen mit zerebralem Befall oder Nierenbeteiligung -, B-Non-Hodgkin-
Lymphome, Diabetes mellitus, Porphyria cutanea tarda, Lichen ruber, Mooren-
Hornhautulkus, systemische rheumatische Erkrankungen (Sjögren-Syndrom, 
systemischer Lupus erythematodes, rheumatoide Arthritis, hämolytische Anämien 
oder Thrombozytopenien) oder kardiovaskuläre Ereignisse (Wijarnpreecha et al. 
2018, Younossi et al. 2019, Pol et al. 2018). Manche Autoren zählen oben genannte 
unspezifische Krankheitserscheinungen ebenfalls zu den extrahepatischen 
Manifestationen (Wijarnpreecha et al. 2018). 
Die Therapie der Grunderkrankung führt oft zur wesentlichen Besserung der 






Abbildung 3: Schematische Darstellung der über die Zeit messbaren Infektionsparameter 
Alanin-Aminotransferase (ALT), Anti-HCV und HCV-RNA bei akuter HCV-Infektion, modifiziert 
nach Wedemeyer et al. (2009). 
 
1.3.7 Überblick über die Therapie der chronischen HCV-Infektion 
 
Es existiert keine Impfung zum Schutz vor einer HCV-Infektion (Sarrazin et al. 2018), 
spezifische Therapieoptionen sind jedoch verfügbar und haben sich in den letzten 
Jahren stark verbessert. Man kann verschiedene „Meilensteine“ der Hepatitis-C-
Therapie unterscheiden. 
Das Therapieansprechen wird anhand des virologischen Verlaufs beurteilt. Ziel der 
antiviralen Medikation ist es ein dauerhaftes virologisches Ansprechen zu erreichen. 
Man spricht von sustained virologic response (SVR). Definiert als fehlende 
Nachweisbarkeit der Virus-RNA im Blut mindestens 12-24 Wochen nach 
Therapieende (Sarrazin et al. 2010). Da praktisch alle Patienten mit SVR zur Woche 
12 auch im weiteren Verlauf HCV-RNA negativ bleiben, wurde die Definition der SVR 
(Heilung) weltweit einheitlich auf das Erreichen einer HCV-RNA-Negativität 12 
Wochen nach Therapieende modifiziert (Sarrazin et al. 2018). Rückfälle (Relapse) im 
Langzeitverlauf nach SVR jenseits der Woche 12 sind ausgesprochen selten. 
Durchbrüche unter Therapie (Break-through) oder ein fehlendes Therapieansprechen 
(Non-Response) sind unter den aktuellen direkt-antiviralen Therapieregimen 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Zeit nach Infektion in Wochen




ebenfalls eine Rarität (Pawlotsky et al. 2018). Dennoch kann im Falle des Erreichens 
einer SVR eine erneute Infektion (Reinfektion) mit dem gleichen oder einem anderen 
HCV-Genotypen erfolgen (Svarovskaia et al. 2015). 
Die erste antivirale Therapie bestand ab 1989 in der Monotherapie mit Interferon-α 
über 24 Wochen (Davis et al. 1989, Di Bisceglie et al. 1990). Ab 1995 wurde diese 
Therapie auf 48 Wochen verlängert, worunter SVR-Raten von etwa 10 % erreicht 
wurden (Marcellin et al. 1999, Reichard et al. 1991). 
Der nächste bedeutende pharmakologische Meilenstein bestand im Einsatz der 
Kombinationstherapie aus Interferon-α und Ribavirin ab 1998. Die Heilungsraten 
stiegen erstmals auf etwa 30-40 % an (McHutchison et al. 1998, Poynard et al. 
1998). 2001 hielten die pegylierten Interferone meist in Kombination mit Ribavirin 
Einzug in das Standardtherapieregime der Hepatitis C, sodass ca. 40-50% der 
Patienten eine SVR erreichten (Zeuzem et al. 2000). 
Die in der vorliegenden Arbeit erhobenen Daten basieren auf der 
Kombinationstherapie mit pegylierten Interferonen und Ribavirin. 
Nachteile der „konventionellen“ Interferontherapie sind die lange Therapiedauer (von 
bis zu 12 Monaten) sowie die zum Teil ausgeprägten Interferon- und Ribavirin-
assoziierten Nebenwirkungen. Am häufigsten werden von den Patienten grippale 
Beschwerden, Fieber, Muskelschmerzen, Übelkeit, Erschöpfung, Gereiztheit, 
Schlafstörungen, Depressionen und Störungen der Konzentrationsfähigkeit sowie 
Haarausfall oder Hauttrockenheit angegeben (Manns et al. 2006, Fried 2002). 
Weiterhin gilt es unter Interferon-Ribavirin-Therapie die Patienten hinsichtlich 
Entwicklung von Leukopenien, Anämien oder Thyreopathien zu überwachen (Manns 
et al. 2006, Quarantini et al. 2007). 
Ab 2011 wurde eine neue Ära der HCV-Behandlung eingeleitet (Scheel und Rice 
2013, Kwong et al. 2011): Die ersten direkten antiviral-wirkenden Substanzen (DAA, 
direct-acting antivirals) ermöglichten Eingriffe in den HCV-Replikationszyklus, indem 
sie spezifisch virale Proteasen inhibierten (Proteaseinhibitoren). In Kombination mit 
Peg-Interferon plus Ribavirin konnten durch die Proteaseinhibitor-basierte Triple-
Therapie die SVR-Raten auf etwa 70 % gesteigert werden, bei leider auch deutlich 
gesteigerten Nebenwirkungen (Hézode et al. 2013, Asselah und Marcellin 2011, 
Kumada et al. 2012). 
Der letzte und entscheidende Meilenstein war die Einführung einer interferonfreien 
reinen DAA-Therapie mit Beginn 2014 durch die Zulassung des hochpotenten 
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Polymeraseinhibitors Sofosbuvir (Keating und Vaidya 2014, Bhatia et al. 2014). Allein 
in Kombination mit Ribavirin konnten hier Heilungsraten bei bestimmten 
Patientengruppen von bis zu 90 % erzielt werden (Lawitz et al. 2013, Zeuzem et al. 
2014). Der Durchbruch für alle Patienten gelang durch die Kombination von DAAs 
mit NS5A-Inhibitoren und Proteaseinhibitoren der 2. Generation mit verbesserter 
pangenotypischer Wirksamkeit und Resistenzbarriere (Scheel und Rice 2013, 
DeGoey et al. 2014, Coburn et al. 2013, Manns et al. 2014). Aktuell werden 
Patienten unabhängig vom HCV-Genotyp entweder mit einer Kombination aus 
Glecaprevir plus Pibrentasvir für 8-12 Wochen (Zeuzem et al. 2018, Kwo et al. 2017) 
oder Sofosbuvir plus Velpatasvir für 12 Wochen (Feld et al. 2015) behandelt; für den 
HCV-Genotypen 1b auch Grazoprevir/Elbasvir (Lawitz et al. 2015, Sulkowski et al. 
2015a). Die Heilungsraten liegen bei Ersttherapie bei 95-100%. Für die wenigen 
Patienten, die nicht dauerhaft auf diese Therapie ansprechen und Resistenzen 
gegen NS5A- bzw. Proteaseinhibitoren entwickelt haben, existiert seit 2017 einen 
effektive Triple-Therapie aus Protease-, Polymerase- und NS5A-Inhibitor (Bourlière 
et al. 2017). 
 
1.3.8 HCV-Koinfektion mit Hepatitis-B-Virus (HBV) 
 
Aufgrund des gemeinsamen parenteralen Übertragungsmodus und zum Teil 
ähnlicher Risikokonstellationen für die virale Transmission ist ein Teil der HCV-
infizierten Patienten auch mit HIV und HBV koinfiziert (Belperio et al. 2017). Die 
weltweite Prävalenz der HCV-HBV-Koinfektionen ist nicht genau bekannt (Chu und 
Lee 2008). 
Die klinische Beobachtung zeigt, dass in der Regel die chronische HCV-Infektion 
dominant ist und primär therapiert wird (Aygen et al. 2017, Chen et al. 2017, Wang et 
al. 2017). Während und nach der HCV-Infektion empfiehlt sich ein HBV-Monitoring 
der Patienten, um eine mögliche HBV-Reaktivierung zu erkennen (Chen et al. 2017, 
Collins et al. 2015, De Monte et al. 2016, Yeh et al. 2017). 
Für die HCV-HBV-Koinfektion liegen ähnlich gute SVR-Raten unter den modernen 
DAA wie bei monoinfizierten Patienten vor (Zeuzem 2017, Macera et al. 2017, Butt et 
al. 2019). 
HCV-HIV/HBV koinifizierte Patienten haben unbehandelt ein erhöhtes Risiko für die 
Entwicklung von HCV-assoziierten Komplikationen wie der Leberzirrhose und vor 
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allem der Entwicklung eines hepatozellulären Karzinoms (Jardi et al. 2001, Sagnelli 
et al. 2000, Liaw et al. 2004, Donato et al. 1998, Pol et al. 2017, Zampino et al. 
2015). 
 
1.3.9 HCV-Koinfektion mit humanem Immunodefizienz-Virus (HIV) 
 
Schätzungen zufolge sind weltweit etwa 2 bis 5 Millionen Menschen mit HCV-HIV 
koinfiziert (Alter 2006, Peters und Klein 2015, Platt et al. 2016). Mehr als die Hälfte 
der HIV-HCV-koinfizierten Menschen weltweit sind Personen, die Drogen injizieren 
(PWID, Platt et al. (2016)). 
HIV und HCV scheinen sich bei koinfizierten Patienten wechselseitig zu 
beeinflussen. Eine hohe HIV-Viruslast kann durch reduzierte Immunantwort eine 
höhere HCV-Viruslast bedingen (Carvalho et al. 2018). Unbehandelte HIV-
Koinfektionen sind prognostisch ungünstig und mit einem schwereren Verlauf 
assoziiert (Graham et al. 2001, Macías et al. 2009). 
Die perinatale (vertikale) HCV-Transmissionsrate auf das ungeborene Kind bei HIV-
positiven Müttern ist im Vergleich zu Müttern ohne Koinfektion signifikant erhöht 
(Garcia-Tejedor et al. 2015, England et al. 2006, Muñoz-Gámez et al. 2016). 
Das Ansprechen auf eine Interferon-basierte Therapie lag deutlich unter den Raten, 
die bei alleiniger HCV-Infektion erreicht wurden (Berenguer et al. 2009). Unter den 
aktuell verfügbaren hochpotenten DAAs unterscheiden sich die SVR-Raten nicht 
mehr zwischen HIV-koinfizierten und nicht koinfizierten Patienten mit chronischer 
HCV-Infektion (Rockstroh et al. 2018, Rockstroh et al. 2015, Wyles et al. 2017). Es 
gilt jedoch die potenziellen Interaktionen der antiretroviralen HIV-Medikamente mit 
den HCV-DAAs zu berücksichtigen (Sulkowski et al. 2015b, Naggie et al. 2015, 
Wyles et al. 2015). 
 
1.3.10 Psychiatrische Komorbiditäten bei HCV-infizierten Patienten und ihre 
Relevanz für die Interferontherapie 
 
Wie jede andere chronische Erkrankung, führt auch die chronische HCV-Infektion zu 
Veränderungen auf biopsychischer Ebene der Betroffenen. Zum Teil sind 
psychiatrische Symptome Ausdruck dieser chronischen Infektion (Schaefer et al. 
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2012). Besonders chronische Müdigkeit, Verlust der vollen körperlichen 
Leistungsfähigkeit, psychomotorische Verlangsamung, leichte Einschränkung der 
kognitiven Fähigkeiten verbunden mit depressiven Symptomen werden beklagt 
(Carta et al. 2007, Adinolfi et al. 2015, Stewart et al. 2012, Silbernagl et al. 2018). 
Drogenabhängige Patienten mit chronischer HCV-Infektion leiden häufiger unter 
Depressionen als Patienten ohne diesen Risikofaktor (Silbernagl et al. 2018). Da 
Interferone per se Depressionen auslösen können, diese aber auch bei Präexistenz 
eine Depression erheblich bis zur Suizidalität verstärken können (Sockalingam et al. 
2011), wurden früher die Abhängigkeitserkrankungen als relative Kontraindikation für 
eine Interferontherapie angesehen (Schäfer 2001b, Booth et al. 2001). 
Vor einer geplanten Interferon-basierten Therapie sollten daher Patienten mit 
Suchterkrankungen standardisiert zu den psychiatrischen Komorbiditäten befragt 
werden. Hierzu bieten sich diagnostische Kurzinterviews vor Beginn der 
Interferontherapie und Kurzfragebögen während der Interferontherapie an. Letztere 
haben zum Ziel, besonders die therapieinduzierten Nebenwirkungen zu erfassen. 
Treten relevante psychiatrische Nebenwirkungen auf, so sind sie in der Regel 
vorübergehend und oft mit gutem Erfolg medikamentös behandelbar. Ziel sollte dabei 
sein, die Therapieadhärenz zu fördern und einen Therapieabbruch zu vermeiden. 
Die Präparate erster Wahl umfassen je nach individueller Symptomatik tetrazyklische 
Antidepressiva (Mirtazapin), Serotoninwiederaufnahmehemmer (Citalopram und S-
Citalopram), Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer (Venlafaxin) oder 
vorübergehend Benzodiazepine (Schaefer et al. 2013). 
Zu den typischen Interferon-assoziierten psychiatrischen Nebenwirkungen zählen 
Anorexie, Angst- oder Panikattacken, Psychosen, leichte bis schwere depressive 
Episoden bis hin zum Delir oder suizidalen Impulsen (Carta et al. 2007, Schaefer et 
al. 2012). Am häufigsten sind eher leicht ausgeprägte Symptome, wie leichte 
depressive Episoden, verstärkte Reizbarkeit, Schlafstörungen, Müdigkeit und 
allgemeine Antrieblosigkeit (Fried 2002). 
Risikofaktoren für das Auftreten psychiatrischer Nebenwirkungen sind hohe 
Interferondosen, höheres Patientenalter, hirnorganische Veränderungen, 
Substanzabhängigkeit, Bestehen einer HIV-Koinfektion, vorbestehende Depression 
und eine genetische Prädisposition (Okanoue et al. 1996). Die Interferone selbst 
führen biologische Veränderungen herbei (Adinolfi et al. 2015). Diese beruhen zum 
einen auf der immunologischen Zytokinwirkung, auf hormonell bedingten 
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Veränderungen (z. Bsp. Serotoninstoffwechsel) und auf Einflüssen auf das 
Zusammenspiel der Neurotransmitter des dopaminergen und glutaminergen Systems 
(Schäfer 2001a). 
Schwerwiegende psychiatrische Erkrankungen, unkontrollierte Krampfanfälle und 
andere schwer ausgeprägte Störungen des ZNS sind absolute Kontraindikationen für 
die Interferontherapie (Talal et al. 2013). 
 
1.4 Suchterkrankungen und ihre Bedeutung für HCV-infizierte Patienten 
 
Es existieren verschiedene Ansätze Sucht zu definieren. Der Psychiater Klaus 
Wanke definiert Sucht als „[...] unabweisbares Verlangen nach einem bestimmten 
Erlebniszustand“ (Wanke 1985). Im Englischen wird dies als Craving bezeichnet. 
Wanke beschreibt weiterhin die kognitive Komponente der Sucht: „Diesem Verlangen 
werden die Kräfte des Verstandes untergeordnet. Es beeinträchtigt die freie 
Entfaltung der Persönlichkeit und zerstört die sozialen Chancen und sozialen 
Bindungen des Individuums“. 
Das Spektrum der Suchterkrankungen ist vielfältig. Sucht ist als pathologischer 
Zustand aufzufassen. Anlagen zur Entwicklung einer Suchterkrankung sind in der 
menschlichen Evolution fest verankert. Ursprünglich hatte das körpereigene 
Belohnungssystem die Aufgabe die Erhaltung lebenswichtiger Vorgänge 
sicherzustellen. Für das Individuum vorteilhafte Verhaltensweisen wie zum Beispiel 
Nahrungsaufnahme oder Sexualität führen über das Limbische System zu einer 
Dopaminausschüttung und resultieren letztlich über Konditionierungsprozesse in 
einer Verstärkung des gewünschten Verhaltens. 
Es handelt sich also um einen dem Menschen ureigenen Mechanismus, der neben 
lebenswichtigen Funktionen auch Gefahren birgt. Konsum von Suchtstoffen kann zur 
Abhängigkeit führen. Man unterscheidet körperliche und psychische Abhängigkeit. 
Eine Einteilung wird häufig in stoffgebundene Süchte, wozu legale Drogen wie 
Nikotin und Alkohol sowie illegale Drogen zählen, und nicht stoffgebundene Süchte 
vorgenommen. Nicht stoffgebundene Süchte können als Verhaltenssucht interpretiert 
werden. Phänomene wie Arbeitssucht („Workaholic“), Spielsucht, Mediensucht oder 
Anorexie („Magersucht“) treten bei Erkrankten in Erscheinung. 
Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) definiert Kriterien, wann von Abhängigkeit 




1. Der Erkrankte hat den starken Wunsch oder förmlichen Zwang zum Konsum. 
2. Die Kontrollfähigkeit über Beginn und/oder Beendigung des Konsums ist 
vermindert. Positive Empfindungen werden verstärkt, negative reduziert. 
3. Nach Beenden des Konsums oder Reduktion des Suchtmittels entwickeln sich 
Entzugssymptome. Sie sind suchtspezifisch und können psychischer und/oder 
körperlicher Art sein. 
4. Im Verlauf der Suchterkrankung ist eine Toleranzentwicklung zu verzeichnen: 
der Kranke benötigt immer höhere Dosen, um die gewünschte Wirkung zu 
erzielen. 
5. Die Vernachlässigung anderer Interessen und Verpflichtungen zu Gunsten 
des Konsums führt schließlich zu mitunter schwerwiegenden sozialen Folgen. 
6. Trotz nachweislicher gesundheitlicher Schädigungen wird der Konsum des 
Suchtmittels fortgesetzt. 
 
Die gesundheitlichen Folgen von Suchterkrankungen haben volkswirtschaftliche 
Bedeutung. In Deutschland sind die Suchtmittel Nikotin, Alkohol und illegale Drogen 
am meisten verbreitet. Das Jahrbuch Sucht 2017 erfasst 1226 registrierte 
drogenbedingte Todesfälle im Jahr 2015 in Deutschland (Rummel et al. 2017). 
Die größte ökonomische Bedeutung bundesweit hat der Tabakkonsum. Pro Jahr 
werden durchschnittlich etwa 75.016 Millionen Zigaretten geraucht (Rummel et al. 
2017). Die volkswirtschaftlichen Kosten durch Nikotinkonsum beliefen sich 2016 auf 
etwa 79 Milliarden Euro (Rummel et al. 2017). Der Trend geht zu einem immer 
früheren Einstiegsalter der Nikotinkonsumenten. Nikotin fungiert als „harmlose“ 
Einstiegsdroge. Somit kann das Risiko für Entwicklung einer Abhängigkeit deutlich 
steigen. 
An zweiter Stelle nach Nikotin steht der Alkoholkonsum. Bundesweit zählt man 1,77 
Millionen Alkoholabhängige. Hinzu kommen etwa 1,6 Millionen riskante 
Konsumenten (Rummel et al. 2017). Riskanter Konsum ist als die Konsummenge 
definiert, die statistisch mit einem erhöhten Risiko zu Folgeschäden führt (Thursz et 
al. 2018). Aufgrund von physiologischen Unterschieden gelten für Männer und 
Frauen unterschiedliche Unbedenklichkeitsgrenzen. Bei Männern spricht man ab 
einem Konsum von 24 Gramm Alkohol pro Tag, bei Frauen ab 12 pro Tag von einem 
riskanten Konsum (Rehm et al. 2010). 
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Führt der fortgesetzte Gebrauch trotz Wissens um ein ständiges oder sich 
wiederholendes soziales, berufliches, psychisches oder körperliches Problem, das 
durch den Konsum verursacht wurde oder verstärkt wird, nicht zur 
Verhaltensänderung der Suchtmenge, spricht man von schädlichem Konsum (Thursz 
et al. 2018). Schädlicher Konsum kann eine akute Gefahr darstellen, exemplarisch 
kann man sich die Situation „Alkohol am Steuer“ vorstellen. 
Der Übergang vom schädlichen Konsum zur Alkoholabhängigkeit ist fließend. Nach 
der ICD-10 müssen mindestens drei Kriterien der WHO-Definition in einem Jahr 
erfüllt werden. Analog zum Nikotinkonsum übersteigen die therapeutischen 
Folgekosten durch Alkoholerkrankungen die steuerlichen Mehreinnahmen (Rummel 
et al. 2017, Williams et al. 2018). Der Konsum von Alkohol ist als „Spaßfaktor“ 
gesellschaftlich weithin akzeptiert. Viele Jugendliche trinken regelmäßig (Hingson et 
al. 2016, Pimpin et al. 2018). 
Betrachtet man die gesundheitlichen Folgen einer Alkoholabhängigkeit, so stehen 
Lebererkrankungen, welche bis zur Zirrhose mit deren Komplikationen führen 
können, an erster Stelle (Rehm et al. 2013). Sie werden gefolgt von Erkrankungen 
des Nervensystems mit Beeinträchtigung der Motorik, Sensibilität sowie von 
Konzentration und Gedächtnis (Woods et al. 2016, Topiwala et al. 2017), 
Erkrankungen des Knochenmarks (Wang et al. 2010) und des übrigen 
Gastrointestinaltraktes (Rehm et al. 2013, Bagnardi et al. 2015). 
Neben den legalen Drogen spielen illegale Drogen eine zunehmende Bedeutung seit 
2015 (Piontek et al. 2017). Besonders als Einstiegsdroge bei Jugendlichen ist 
Cannabis beliebt (von Sydow et al. 2001). Weiterhin sind Amphetamine meist in 
Tabletten- oder pulverisierter Form verbreitet (Roche und McEntee 2016). Der Fokus 
soll in dieser Arbeit auf dem intravenösen Drogenkonsum liegen. Hier sind vor allem 
Opiate und Opioide zu nennen. Der bekannteste Vertreter dieser Gattung ist Heroin. 
Grundstoff für seine Herstellung ist Morphin (Wright 1874), welches aus Schlafmohn 
hergestellt wird (Von Böhm et al. 1972). Durch Acetylierung von Morphin kann 
halbsynthetisch Heroin gewonnen werden (Wright 1874). Die Wirkung der Substanz 
tritt rasch ein und hält bei abhängigen Konsumenten relativ kurze Zeit an (Schiff 
2002). Die Metaboliten sind im Urin wenige Tage (Vandevenne et al. 2000, Dolan et 
al. 2004), im Haar sogar mehrere Monate lang nachweisbar (Dolan et al. 2004). 
Opioide wurden historisch betrachtet in anderer Form seit Jahrhunderten genutzt. 
Man denke nur an orientalische Wasserpfeifen oder Opiumraucher in Asien. Im 19. 
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Jahrhundert verwendete man Tinctura opii als probates Mittel gegen Schmerz und 
Diarrhö (Schiff 2002). Als schließlich das Gefahrenpotenzial erkannt wurde, erfolgte 
die Herstellung illegal. Seit etwa den achtziger Jahren des 20. Jahrhundert wurde 
medienwirksam von einer „Drogenwelle“ in Europa gesprochen, deren 
Ausgangspunkt unter anderem in Berlin gewesen sein soll (Kröncke 1977). Man 
konzentrierte sich auf die Entwicklung immer höher potenter Opioide. 
Heroin wirkt auf zentrale Opiatrezeptoren im Limbischen System (Salsitz 2016, 
Højsted und Sjøgren 2007). Somit wird eine schmerzlindernde Wirkung erreicht 
(Schiff 2002). Des Weiteren werden das Atemzentrum und die Darmmotilität 
gehemmt. Auch auf die Stimmung des Konsumenten wirkt Heroin. Mitunter werden 
Dämmerzustände zwischen Wachen und Schlafen mit intensiven Traumbildern, 
häufig als Abfolge von Lichtblitzen („Flashes“), kurzzeitiger Euphorie und manchmal 
länger anhaltendem Glücksgefühl („Feeling“) beschrieben (Rook et al. 2006). 
Das Suchtpotenzial von Opioiden generell und Heroin im Besonderen ist sehr hoch 
(Scherbaum und Bonnet 2018). Die körperliche Abhängigkeit äußert sich in schneller 
Dosissteigerung der Droge. Und dadurch treten weitere körperliche Folgen wie 
Auszehrung, Abmagerung und Hautexantheme zu Tage (Coull et al. 2014). Die 
kognitiven Fähigkeiten nehmen mit der Dauer des Konsums ab. Das vegetative 
Entzugssyndrom von Heroinkonsumenten ist durch Gliederschmerzen, 
grippeähnliche Beschwerden mit Frieren, Frösteln und Schweißausbrüchen 
gekennzeichnet. Durch das unter Drogenabhängigen übliche Needle Sharing 
verbunden mit einem fehlenden Problembewusstsein besteht ein hohes 
Infektionsrisiko für HBV, HIV und HCV (Grebely et al. 2019), aber auch andere 
Infektionskrankheiten wie bakterielle Pneumonien oder Tuberkulose (Degenhardt 
und Hall 2012). Im Verlauf der Suchterkrankung droht ein sozialer „Dropout“, der in 
den Abbruch von Schule, Ausbildung oder Beruf, Bruch mit der Familie, 
Beschaffungskriminalität und Prostitution münden kann (Degenhardt und Hall 2012). 
Nicht selten besteht ein Mischkonsum mit anderen psychotropen Substanzen, man 
spricht von Polytoxikomanie. 
Die Prophylaxe und Therapie der Suchterkrankungen sind eine interdisziplinäre 
Herausforderung (Kampman und Jarvis 2015). Allgemeine Maßnahmen umfassen 
das Schaffen einer offenen vertrauensvollen Umgebung (Kampman und Jarvis 2015) 
mit dem Ziel ein Gespräch mit dem Betroffenen zu ermöglichen, statt eine Strafe 
anzudrohen. Langfristig sollte angestrebt werden illegale Drogen zu 
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„entmythologisieren“. Unterstützend existieren Informations- und 
Aufklärungsangebote (z. B. der Bundeszentrale für gesundheitliche Aufklärung). 
Suchtberatungsstellen, Ärzte und schließlich Suchtkliniken sind als Ansprechpartner 
zusätzlich gefragt, spätestens dann, wenn es um Suchttherapie geht. 
Bis heute besteht eine Stigmatisierung Suchtkranker, die leider oft dazu führt, dass 
Suchterkrankungen und unter Abhängigen häufig auftretende somatische 





2 Ziele der Arbeit 
 
 
In dieser Arbeit sollten Diagnostik und Therapie der chronischen HCV-Infektion von 
Suchterkrankten in der ländlichen Region außerhalb von medizinischen Zentren der 
Maximalversorgung untersucht werden. Im gewählten Beobachtungszeitraum von 
2000-2014 standen für die medikamentöse Therapie der chronischen HCV-Infektion 
nur pegyliertes Interferon in Kombination mit Ribavirin zur Verfügung. 
 
1. Beschreibung des stationären suchtmedizinischen Settings in der ländlichen 
Region Ilmkreis/Thüringen 
2. epidemiologische Charakterisierung der Patientenkohorte mit besonderem 
Fokus auf Risikofaktoren für den Erwerb einer chronischen HCV-Infektion, 
HCV-Genotypenverteilung, konsumierten illegalen Drogen (insbesondere 
intravenöser Drogenkonsum) 
3. Ermittlung des Anteils an HCV-Spontaneliminationen 
4. Darstellung der Therapieevaluation, Charakterisierung der Therapiekohorte, 
Beschreibung des Therapieverlaufs mit SVR-Raten im Vergleich zu Daten aus 
Multicenter-Studien, Einfluss von therapierelevanten Kofaktoren 
5. Untersuchung der Nachbeobachtungskohorte aller therapierten Patienten mit 
Reinfektionsraten nach erfolgreicher antiviraler Therapie 
6. Erörterung des Einflusses der Suchterkrankung und der psychosozialen 
Stabilität auf den Therapieerfolg anhand von ausgewählten Kasuistiken 
 
Es wurden zunächst die epidemiologischen Daten zur Prävalenz der HCV-Infektion 
im Patientenkollektiv der Klinik für Suchtmedizin der Ilmkreiskliniken Arnstadt-
Ilmenau Thüringen zu diagnostisch oder therapeutisch relevanten Parametern, zum 
Drogenkonsum, zu den Therapie und/oder Prognose beeinflussenden Risikofaktoren 
sowie zum Therapieerfolg verbunden mit eventuell beobachteten Änderungen der 
epidemiologischen Daten oder des Drogenkonsums über den Beobachtungszeitraum 
akquiriert und systematisch analysiert.  
Abläufe und Strukturen der suchtmedizinischen Behandlung vor Ort werden 
dargelegt mit dem Ziel zum einen die medizinische Versorgung im ländlichen Raum 
mit Anbindung der Patienten zu einer medizinischen Versorgungseinrichtung zu 
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beschreiben und zum anderen innerklinische Auswahlkriterien herauszuarbeiten, die 
zur Entscheidung, ob eine antivirale Therapie begonnen werden sollte, hilfreich sind. 
Als weiterer Schwerpunkt bestand die Frage nach der Therapiebarkeit und dem 
Therapieerfolg der zum größten Teil von illegalen Drogen abhängigen Patienten. Es 
sollte die Rate von HCV-Spontaneliminationen an allen chronischen HCV-Infektionen 
untersucht werden. Ferner sollten die Reinfektionsraten der behandelten Patienten 
im Vergleich zu vorhandenen Daten größerer Zentren ermittelt werden. Zudem sollte 
der Einfluss von Kofaktoren wie z. Bsp. Risikofaktoren, psychiatrischen 
Komorbiditäten, Nebenwirkungen der Interferontherapie oder der zugrunde liegenden 







3 Patienten & Methoden 
3.1 Angebot und Struktur der Klinik für Suchtmedizin Ilmenau 
 
Am Standort Ilmenau der Ilmkreiskliniken Arnstadt-Ilmenau lokalisiert, besteht die 
Suchtklinik aus zwei Stationen mit 36 internistischen Betten. Die Unterbringung 
erfolgt in Einzel- und Zweibettzimmern. Ergänzend existieren Therapieräume für 
Einzel- und Gruppentherapie, ein Sportraum, ein Aufenthaltsbereich, Terrasse und 
Patientengarten. Station 15 ist auf Alkohol- und Medikamentenabhängigkeit 
subspezialisiert, Station 14 hingegen auf Abhängigkeit von illegalen Drogen. Es 
werden jeweils pro Station zwei Betten mit Überwachungsmöglichkeiten vorgehalten 
(Abbildung 4). 
Ferner befinden sich in Ilmenau eine hepatologische Institutsambulanz mit dem 
Schwerpunkt auf Behandlung der Hepatitis C sowie eine Substitutionsambulanz. Mit 
externen Einrichtungen der Suchberatungsstellen und Suchtkrankenhilfe besteht 
regelmäßiger Kontakt und somit Informations- und Erfahrungsaustausch (Pausch 
2017). Ergänzend wird den Patienten der Suchtklinik die Möglichkeit angeboten die 
Arbeit der „Anonymen Alkoholiker“ oder des „Blauen Kreuzes“ kennenzulernen 
(Pausch 2017). Weitere kliniksexterne Engagements sind die Teilnahme am 
Lotsenprojekt des Fachverbandes Drogen- und Rauschmittel, die Durchführung des 
Curriculums „Arzt für Suchtmedizin“ der Landesärztekammer Thüringen sowie die 
Begutachtung von Patienten z. B. im Rahmen von Rentenverfahren, 
Fortbildungsvorträgen oder Teilnahme an Schulinformationsveranstaltungen sowie 
Veranstaltungen des Gesundheitsamtes des Ilmkreises (Pausch 2017). 
Die Behandlung erfolgt entsprechend den aktuellen suchtmedizinischen Standards 
mit einem integrativen Therapiekonzept. Zum Behandlungsteam gehören daher in 
der Regel fünf Ärzte. Die Leitung hat ein Chefarzt für Psychiatrie, Psychotherapie 
und Neurologie inne. Weiterhin befinden sich jeweils ein Facharzt für Innere Medizin 
mit der Zusatzbezeichnung Gastroenterologie, eine Fachärztin für Anästhesie und 
Intensivmedizin mit jeweils zusätzlicher suchtmedizinischer Qualifikation und zwei 
Ärzte in Weiterbildung unter den ärztlichen Behandlern. Sowohl der Chefarzt als 
auch der Oberarzt der Klinik verfügen über die Weiterbildungsermächtigung der 
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Landesärztekammer Thüringen und bilden Assistenzärzte aus (Pausch 2017). Neben 
Schwestern und Pflegern sind eine Psychologin, eine Psychotherapeutin, eine 
Ergotherapeutin und ein Sozialarbeiter fester Bestandteil des Personals. Die 
Abrechnung erfolgt im Unterschied zu psychiatrischen Kliniken nach DRG-
Pauschalen. Kostenträger sind die Krankenkassen, bei Zuständigkeit auch das 
Sozialamt. 
Das innerklinische Therapieangebot umfasst prinzipiell zunächst die qualifizierte 
Entzugsbehandlung. Hier soll nach körperlicher Entgiftung direkt die weiterführende 
Behandlung eingeleitet werden. Diese beinhaltet somatische Diagnostik und 
Therapie, Problemanalyse, Abstinenzmotivation, Psychoedukation und Hilfe zur 
Selbsthilfe, sodass ein individueller Hilfeplan erstellt werden kann. Therapieziele sind 
im Allgemeinen Überlebenssicherung, Gesundheitsstabilisierung, Dosisreduktion des 
Suchtmittels, häufige drogenfreie Intervalle, Abstinenz und schließlich zufriedene 
Abstinenz. Oft ist der Patient nach einem Aufenthalt in der Suchtklinik erst in der 
Lage ambulante Hilfsangebote anzunehmen. Dies kann zum Teil auch über die 
Hepatologische Sprechstunde oder die Substitutionsambulanz im Hause erfolgen. 
Während des stationären Aufenthaltes gelten feste Regeln, die optimale 




• Beachtung der Hausordnung und Einhalten des Wochenplans 
• Meiden der Entwicklung von Paarbeziehungen 
• in der Regel offen geführte Stationen 
 
Das lokale Patientengut rekrutiert sich aus Männern und Frauen ab 18 Jahren, die 
freiwillig bereit sind, eine suchtspezifische Therapie durchzuführen. Richterlich 
eingewiesene oder akut eigengefährdete bzw. fremdgefährdende Patienten werden 
nicht aufgenommen, da die Suchtklinik Ilmenau nicht über die Möglichkeiten einer 
geschlossenen Psychiatrie verfügt. 
Therapiezielgruppen der Suchtklinik Ilmenau sind alkohol-, medikamenten- oder 
drogenmissbrauchende und -abhängige Menschen. Es liegt in der Natur der 
Suchterkrankungen als chronische Erkrankungen, dass nur in den seltensten Fällen 
die einmalige Entzugsbehandlung erfolgreich ist. Für die Aufnahme in die Suchtklinik 
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ist es unerheblich, ob bereits Vorerfahrungen mit ambulanten oder stationären 
Entzugstherapien bestehen, ein Rückfall aus bisheriger Abstinenz eingetreten ist 
oder psychische und/oder somatische Komorbiditäten vorliegen (Pausch 2017). 
Das Einzugsgebiet ist nicht auf den Ilmkreis beschränkt. Häufig stellen sich Patienten 
aus ganz Thüringen (z. B. Großraum Erfurt), aus dem Raum Coburg oder anderen 
gut erreichbaren Ballungsräumen vor. Seit 1992 wurden in den Ilmkreiskliniken 
Arnstadt-Ilmenau viele Tausend drogenabhängige Patienten vorwiegend mit 
intravenösem Konsum illegaler Drogen behandelt. Pro Jahr werden etwa zwischen 
20 und 60 Hepatitis-C-Infektionen registriert (Hinz und Pausch 2015). Wichtigster 
Risikofaktor ist der intravenöse Drogenkonsum. Ein weiterer bedeutender 
Risikofaktor unter den Hepatitis-C-Patienten ist Migration (Asylbewerber) aus Afrika, 
Osteuropa und aus den Gebieten der ehemaligen UdSSR, Letztere Patientengruppe 
macht einen bedeutenden Anteil der Patienten mit Hepatitis C aus. Seltener sind 
Asylbewerber auch aus anderen Regionen zu nennen. Weiterhin stellen 
Tätowierungen, Piercings und Gefängnisaufenthalte oder Prostitution bzw. 
Promiskuität relevante Risikofaktoren dar. Typische psychiatrische Komorbiditäten 
des Patientengutes sind Depressionen, Polytoxikomanie und seltener 
Persönlichkeitsstörungen. 
Patienten können aus der Suchtklinik auf ärztliche Anordnung vor Abschluss der 
Behandlung disziplinarisch entlassen werden, wenn sie wiederholt gegen die 
Stationsordnung verstoßen, einen Rückfall fortgesetzt leugnen, bagatellisieren oder 






Abbildung 4: Organigramm zu Struktur, Aufbau und Angebot der Suchtklinik Ilmenau. 
Insgesamt 36 Betten teilen sich jeweils auf zwei Stationen auf, eine für Therapie der 
Alkoholabhängigkeit und eine für Therapie der Abhängigkeit von illegalen Drogen. Während 
der qualifizierten Entzugsbehandlung werden somatische Diagnostik und Therapie 




3.2 Therapie der chronischen HCV-Infektion bei drogenabhängigen 
Patienten in der Suchtklinik Ilmenau 
 
Alle in die Suchtklinik Ilmenau aufgenommenen Patienten wurden mittels einer 
Blutentnahme auf Anti-HCV, HBsAg, Anti-HBc, Anti-HBs und HIV gescreent. Als 
Seroprävalenz wurde der positive Nachweis des Anti-HCV definiert. In der klinischen 
Routine wurden regelhaft die Höhe der γ-Glutamyltransferase (γ-GT), 
Transaminasen (ALAT, ASAT), das Blutbild (insbesondere Thrombozytenzahl), 
Harnstoff, Kreatinin, Quick/INR, PTT, Serumelektrophorese bestimmt. Im Falle eines 
positiven Befundes mit Nachweis des Anti-HCV, schlossen sich seit 2002 die 
Bestimmung der HCV-RNA mittels PCR, des HCV-Genotyps und der Viruslast an 
(Hinz 2016). 
Im Beobachtungszeitraum wurden folgende Labortests verwendet: Das hausinterne 
Labor führte die serologische Anti-HCV-Diagnostik durch (Tabelle 2). 
 
 





























Die HCV-RNA-Testung mittels PCR erfolgte über eine externe Laborgemeinschaft 
mit dem Taqman Roche/Cobas-Test. Bis 2004 wird laborseitig eine Nachweisgrenze 
von < 0,05 U/ml angegeben, von 2008 bis 2014 wird diese mit < 10 U/ml angegeben. 
Dieselbe Laborgemeinschaft bestimmte die HCV-Genotypisierung mittels LiPa-
Streifen (Siemens VERSANT HCV Genotype 2.0). 
 
Anhand der Laborbefunde, ärztlich dokumentierter Vorbefunde wie zum Beispiel 
Arztbriefe und des Verlaufes konnte zwischen einer akuten und einer chronischen 
HCV-Infektion relativ sicher differenziert werden. Die Indikation zur antiviralen 
Hepatitistherapie war allein aufgrund der Serologie nicht zu stellen. Vielmehr galt und 
gilt es, den individuellen Patientenfaktoren gerecht zu werden. Dies war oft erst nach 
Durchlaufen einer qualifizierten Entzugstherapie überhaupt möglich. In die 
Entscheidung zur Therapie flossen neben Kontraindikationen zur Interferontherapie 
Kriterien wie psychosoziale Stabilität und soziale Integration mit ein (Hinz und 
Pausch 2015). 
Vor Therapiebeginn waren zusätzliche apparative Verfahren wie die 
Abdomensonografie notwendig und wurden regelhaft durchgeführt. Bei Vorliegen des 
HCV-Genotyps 1 erfolgte eine Leberbiopsie zum histologischen Staging und 
Grading, bevor bei fehlenden Kontraindikationen die Indikation zur antiviralen 
Therapie gestellt wurde. Dies entsprach den damaligen Empfehlungen der American 
Association for the Study of Liver Diseases (Strader et al. 2004, Ghany et al. 2009) 
und wurde mit dem schlechteren Therapieansprechen von Genotyp-1-Patienten im 
Vergleich zu Patienten mit Genotyp 2 oder 3 begründet. 
Die wichtigsten Kontraindikationen für die Therapie mit Interferon und Ribavirin – 
Autoimmunerkrankungen, aktive rheumatoide Arthritiden, dekompensierte 
Leberzirrhose, manifeste Tumorerkrankungen, dekompensierte Herzinsuffizienz, 
schwere depressive Episoden ggf. mit suizidalen Impulsen und Psychosen sowie 
Bestehen einer Schwangerschaft (Hinz 2016) – wurden ausgeschlossen. Vor 
Therapiebeginn wurde die internistische Basislabordiagnostik um die Autoantikörper 
ANA, AMA, SMA, LKM-Ak, SLA/LP-Ak, TRAK, MAK sowie TSH erweitert. Der 
Patient wurde über die Therapiemaßnahmen ausführlich aufgeklärt. 
Die Erfassung von Daten zur Alkoholabhängigkeit erfolgte auch anhand klinischer 
Scores. Bei Verdacht auf eine alkoholbezogene Störung wurde der AUDIT-
Fragebogen eingesetzt (Kapitel 8.3). Die orientierende Depressionsdiagnostik 
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erfolgte mit dem WHO-5-Well-Being-Index (Kapitel 8.3). Diese Scores kamen 
ergänzend zur strukturierten klinischen Anamnese zum Einsatz. 
In vielen Fällen befanden sich die zu therapierenden Patienten in einer 
Substitutionstherapie mit L-Polamidon® (Levomethadon) oder Subutex® 
(Buprenorphin). 
Zum Einsatz kamen pegylierte Interferonpräparate (PegIFN α-2a Pegasys®, PegIFN 
α-2b PegIntron®) sowie Ribavirin (Rebetol®, Copegus®). Die subkutane Injektion 
von PegIFN erfolgte einmal pro Woche, wobei die Dosierungen von PegIFN α-2a mit 
180 µg/Woche (bei Körpergewicht von unter 60 kg oder deutlicher Gewichtsabnahme 
unter der Therapie Reduktion auf 135 µg/Woche in Einzelfällen) und von PegIFN α-
2b  mit 100 bis 120 µg/Woche (entsprechend 1,0 bis 1,5 µg/kg Körpergewicht) 
angestrebt wurden. Ribavirin wurde in der Regel zweimal täglich oral 
gewichtsadaptiert eingenommen (Hinz 2016). Patienten mit Genotyp 1 und 4 führten 
diese Therapie 48 Wochen durch. Für Genotyp 2 oder 3 bestand die Therapiedauer 
in 24 Wochen. Unmittelbar am Folgetag der ersten Interferoninjektion fand eine 
Blutbildkontrolle statt. In den meisten Fällen wurde während eines etwa sieben Tage 
dauernden stationären Aufenthaltes die Interferontherapie eingeleitet und 
anschließend ambulant fortgeführt. Die unter Therapie stehenden Patienten wurden 
ambulant zum großen Teil in der hausinternen hepatologischen Institutsambulanz 
weiterbehandelt. Eine Tripeltherapie bestehend aus Interferon, Ribavirin und einem 
Proteasehemmer wurde aufgrund der zu erwartenden geringen Therapieadhärenz 
bei Einnahme von mehr als 8 Tabletten pro Tag nicht durchgeführt. 
Im Abstand von 4 Wochen bestimmte man bei allen Patienten die HCV-RNA sowie γ-
GT, Transaminasen, Blutbild, TSH und Glukose im Serum. Ein negativer HCV-RNA-
Nachweis bereits zur Woche 4 wurde als frühes virologisches Ansprechen (Early 
Virologic Response) definiert. Bei Erreichen eines frühen virologischen Ansprechens 
erfolgte ab 2010 eine Verkürzung der Therapiedauer für die Genotypen 1 und 4 auf 
24 Wochen und die Genotypen 2 und 3 auf 16 Wochen (Hinz 2016). 
Im Falle des positiven HCV-RNA-Nachweises erfolgte eine erneute Testung in den 
Wochen 12 und 24. Genotyp-1-Patienten führten die Therapie bei negativem 
Testergebnis für 48 Wochen fort. Patienten mit den Genotypen 2 und 3 wurden 24 
Wochen lang therapiert. Fiel der HCV-RNA-Nachweis in Woche 24 positiv aus oder 




Wichtige Kontrollpunkte mit prognostischer Bedeutung für das dauerhafte 
Therapieansprechen (SVR) waren somit die Wochen 4, 12 und 24. Die Therapie 
wurde spätestens nach 48 Wochen beendet. 
Die Nachbeobachtungszeit betrug 12 Monate und erfolgte meist über die hausinterne 
hepatologische Ambulanz. Einzelne Patienten wurden ambulant beim 
niedergelassenen Facharzt für Innere Medizin weiterbehandelt. Ihre Verläufe und 
SVR-Raten wurden telefonisch erfragt und der Klinik in Form von Arztbriefen 
und/oder Laborbefunden zur Verfügung gestellt. 
 
 
3.3 Maßnahmen zur Therapieadhärenz 
 
Wird die chronische HCV-Infektion bei suchtkranken Patienten behandelt, ist eine 
enge Anbindung an ambulante suchtmedizinische Einrichtungen anzustreben. Die 
Therapieadhärenz wurde im vorliegenden Patientenkollektiv mit verschiedenen 
Maßnahmen unterstützt. 
Primär erfolgte der ärztliche Erstkontakt meist in der Suchtklinik im Rahmen eines 
stationären Aufenthaltes zur qualifizierten Entzugsbehandlung. Hier wurde sobald 
möglich versucht einen festen Kontakt des Patienten zu den behandelnden Ärzten 
herzustellen. Im Verlauf wurden die individuellen Therapieziele abgesteckt, 
ambulante klinikexterne Hilfssysteme aufgezeigt und ein konkreter Behandlungsplan 
zusammen mit dem Patienten entworfen. Die Patienten wurden über Wirkungen und 
Nebenwirkungen der Interferontherapie ausführlich aufgeklärt. 
Im Falle einer Abhängigkeit von Opiaten wurde den Patienten eine 
Suchtmittelsubstitution empfohlen und falls gewünscht, durchgeführt. War der 
jeweilige Patient zum Therapiebeginn in einem psychosozial ausreichend stabilen 
Zustand, wurde die Interferontherapie eingeleitet. Unter einem psychosozial stabilen 
Zustand sind zum Beispiel Bestehen einer festen Partnerbeziehung, das 
Vorhandensein eines festen Wohnsitzes, die Absicherung der finanziellen 
Grundversorgung und fehlende Störfaktoren (Haftantritt, anstehende gerichtliche 
Auseinandersetzungen) oder adäquat therapierte psychiatrische Komorbiditäten zu 
verstehen. Bei Erstkontakt mit der Suchtklinik und unter der Interferontherapie 
bestand zusätzlich eine psychologische Mitbetreuung. Das Management von 
Nebenwirkungen wurde medikamentös durchgeführt. 
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Alle therapierelevanten Befunde wurden gemeinsam mit dem Patienten erörtert, 
sodass eine gemeinsame Entscheidungsfindung sichergestellt war. Beim Entlass aus 
der stationären Behandlung waren die ambulante weitere Versorgung und 
Wiedervorstellungstermine verbindlich festgelegt. Im Regelfall wurde das 
Therapiemonitoring durch einen Hepatologen in der Hepatologischen Ambulanz der 
Klinik für Suchtmedizin vorgenommen. Wechsel zwischen den ärztlichen Behandlern 
wurden nach Möglichkeit vermieden. In einigen Fällen wurde das Therapiemonitoring 
durch niedergelassene internistische Kollegen durchgeführt. 
Kam es im Rahmen der Abhängigkeitserkrankung erneut zu einem stationären 
Aufenthalt, wurde das Screening entsprechend des therapeutischen Standards der 
Klinik (Kapitel 3.2) erneut durchgeführt. Die Resultate wurden ausführlich mit den 
Patienten erörtert. Die intern zusammengefassten Daten der Patienten ergänzten so 
in einigen Fällen das therapeutische Monitoring durch die hepatologische Ambulanz. 
 
 
3.4 Ein- und Ausschlusskriterien 
 
Für das Anti-HCV-Screening wurden alle Patienten eingeschlossen, die der 
notwendigen Diagnostik zustimmten. Ausschlusskriterien wurden nur für die 
Therapiekohorte angewendet. 
In die Therapiegruppe wurden keine Patienten mit fortgesetztem Drogenkonsum, 
mangelnder Therapieadhärenz oder psychisch instabile Patienten aufgenommen. 
Die individuellen Patientenwünsche nach Therapie der chronischen HCV-Infektion 
wurden berücksichtigt. Patienten erhielten vor Therapiebeginn eine umfassende 
Aufklärung über Chancen, Ablauf, Risiken, mögliche Komplikationen und willigten 
informiert in die Therapie ein. Patienten, die gegen Ende des 
Beobachtungszeitraumes eine Therapie mit neu verfügbaren direkten Antiviralia 







Für die retrospektive Analyse wurden die Daten von 3197 Patienten der Suchtklinik 
Ilmenau im Zeitraum von 2000-2014 erfasst, kategorisiert und systematisch 
analysiert. 
Es wurde bei 3197 Patienten ein Anti-HCV-Screening durchgeführt. Bei 495 
Patienten war Anti-HCV positiv nachweisbar. 
Von den 495 Anti-HCV-positiven Patienten waren 372 Männer und 123 Frauen. Das 
mediane Alter der 495 Patienten zum Diagnosezeitpunkt betrug 26 Jahre. Bei fünf 
Patienten bestand der Verdacht auf eine akute Infektion mit Hepatitisviren. Daher 
wurden für diese fünf Patienten sowie die 495 Anti-HCV-positiven Patienten die Anti-
HCV- und HCV-RNA-Bestimmung als ergänzende diagnostische Maßnahmen 
eingeleitet (Abbildung 7). 
354 Patienten hatten eine chronische und fünf Patienten eine akute HCV-Infektion. In 
der Kohorte mit chronischer HCV-Infektion waren 271 Männer und 83 Frauen. Das 
mediane Alter betrug zum Diagnosezeitpunkt 26 Jahre. Unter den fünf Patienten mit 
akuter HCV-Infektion waren zwei Männer und drei Frauen. Das mediane Alter betrug 
21 Jahre. 
Für die Sicherung der Diagnose „chronische HCV-Infektion“ wurden alle Patienten 
über mindestens 6 Monate nachverfolgt (Abbildung 7). Von den 495 Patienten mit 
positivem Anti-HCV-Test erreichten 131 Patienten eine Spontanelimination. Die 
Kohorte der Patienten mit Spontanelimination setzte sich aus 93 Männer und 38 
Frauen zusammen. Das mediane Alter der Patienten zum Diagnosezeitpunkt betrug 
27 Jahre. Die Angaben sind in Tabelle 3 dargestellt. 
Bei 23 der Patienten mit Spontanelimination war eine Bestimmung des HCV-
Genotyps möglich. Da in unserer Kohorte sämtliche Patienten aufgenommen 
wurden, bei denen im Zeitraum von 2000 bis 2014 eine HCV-Spontanelimination 
ohne Reinfektion gesichert war, könnte zum Beispiel bei einem Patienten im August 
2002 erstmals eine chronische HCV-Infektion (positives Anti-HCV, positive HCV-
RNA, Verlauf über mindestens 6 Monate) diagnostiziert worden sein. War dann die 
HCV-RNA beispielsweise nach sechs Monaten negativ und keine Therapie erfolgt, 
so wurde er der Kohorte der Patienten mit HCV-Spontanelimination zugeordnet. Es 
wurden auf diese Weise nur Patienten in die Kohorte aufgenommen, bei denen die 
Befundlage eindeutig war. 
Oftmals konnte der Verlauf über weitaus mehr als 24 Monate rekonstruiert werden. 
Zweifelhafte oder unklare Verläufe wurden als chronisch infiziert gewertet. Im 
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Gegensatz zu den therapierten Patienten erfolgte leider keine strukturierte Langzeit-
Nachbeobachtung dieser Patienten. 
Die Ausrichtung und das Einzugsgebiet der Suchtklinik Ilmenau haben dies nicht 
zugelassen. So war zwar von suchtmedizinischer Seite das geografische 
Einzugsgebiet Thüringen und Oberfranken relativ groß, allerdings bestand kein 
Alleinstellungsmerkmal für die Therapie der Hepatitis C, sondern nur ein Aspekt der 
ganzheitlichen suchtmedizinischen Versorgung. So verfügt die Region Oberfranken 
über genügend internistische Kliniken und niedergelassene Internisten für die weitere 
internistische Behandlung, unter anderem zur Therapie und zum Therapiemonitoring 
der Hepatitis C. Es war nicht möglich alle Patienten, die mit HCV Kontakt gehabt 
hatten, regelmäßig in Ilmenau in der Hepatologischen Ambulanz einzubestellen. 
Alle 354 Patienten mit chronischer HCV-Infektion wurden in die Evaluation zur 
Therapieeignung eingeschlossen. Die Entscheidung zur Therapie fiel für 251 
chronisch HCV-infizierte Patienten negativ aus. Es wurden 103 Patienten mit 
chronischer HCV-Infektion therapiert. In der Therapiekohorte waren 78 Männer und 
25 Frauen. Das Alter der Männer betrug im Mittel 27,9 Jahre (Median 26,0 Jahre). 
Das Alter der Frauen lag im Mittel bei 23,1 Jahren (Median 22,0 Jahre). Von den 103 
therapierten Patienten standen 69 (67 %) unter einer Substitutionstherapie, 






Tabelle 3: Charakteristika der Patienten mit persistierender chronischer HCV-Infektion, HCV-Spontanelimination, akuter Hepatitis C und der 
Therapiekohorte. Der Risikofaktor intravenöser Drogenkonsum wurde gesondert von anderen Risikofaktoren aufgeführt. 
 Persistierende chronische HCV-
Infektion 
Spontanelimination Therapiekohorte Akute Hepatitis 
C 
Patientenanzahl (n) 354 131 103 5 











HCV-Genotyp (n) 3a 179 16 53 3 
1b 85 4 24 2 
Unbekannt 25 108 8 0 
1a 42 2 8 0 
2a/2c 5 1 4 0 




Tätowierungen/Piercings 132 51 40 3 
Migration 133 43 44 1 
Haft 113 25 25 1 
Nur IVDU 75 36 18 1 
Prostitution/MSM 11 7 2 1 








MSM = Men 
who have Sex 
with Men 
OP = Operation 
iv = intravenös 










Heroin iv 183 68 63 1 
Polytoxikomanie einschl. 
Heroin iv 
143 45 29 4 
Keine illegalen Drogen 7 12 2 0 





Keine bekannt 230 78 67 0 
Alkoholabhängigkeit 75 40 19 0 
Persönlichkeitsstörung 31 15 7 2 
Depression 14 6 7 0 





3.6 Statistische Berechnungen 
 
Die statistischen Berechnungen erfolgten unter Nutzung von SPSS 20.0. Die 
epidemiologischen Daten erhobener Parameter (z. B. Häufigkeiten, Mittelwerte) 
wurden mit SPSS ermittelt, systematisch kategorisiert und anschließend unter 
Verwendung von Microsoft Office und der Zeichensoftware Dia Diagram Editor 
(Version 0.97.2, 2009) grafisch dargestellt. Für den Vergleich der beiden 
Patientenkohorten mit chronischer HCV-Infektion und Spontanelimination wurden je 
nach zu untersuchendem Parameter verschiedene Testverfahren verwendet: Die 
Untersuchung auf Unterschiede in der Geschlechterverteilung erfolgte mit dem Chi2-
Tests nach Pearson, für die Untersuchungen zum medianen Alter zum 
Diagnosezeitpunkt wurde ein Mediantest für unabhängige Variablen und für die 
vergleichenden Berechnungen auf Unterschiede in den Kategorien Genotyp, 
Risikofaktoren, Drogenkonsum und psychiatrische Komorbiditäten Chi2-Tests nach 
Pearson eingesetzt. 
Die Berechnung des 95-%-Konfidenzintervalls für die ermittelten SVR-Raten in der 
Therapiekohorte erfolgte über eine Analyse der Binomialverteilung aller Patienten, 










4.1.1 Anti-HCV- und HCV-RNA-Seroprävalenz bei Patienten mit 
Suchterkrankung 
 
Um die Seroprävalenz der chronischen HCV-Infektion im Beobachtungszeitraum zu 
ermitteln, wurden insgesamt 3197 zum überwiegenden Teil von illegalen Drogen 
abhängige Patienten der Klinik für Suchtmedizin Ilmenau auf Anti-HCV gescreent. 
Bei 3178 Patienten lag eine Suchterkrankung aktuell im Rahmen des 
Klinikaufenthaltes oder in der Eigenanamnese vor. 
Bei 495 von 3197 Patienten war Anti-HCV positiv nachweisbar (15,5 %). Die anti-
HCV-Prävalenz im Beobachtungszeitraum in der Hochrisikopopulation der Patienten 
mit einer Abhängigkeitserkrankung (n = 3178) betrug 15,5 %. 2702 Patienten wurden 
im Untersuchungszeitraum negativ auf Anti-HCV getestet. 
Häufigster Risikofaktor waren neben der Abhängigkeit von illegalen Drogen mit 
intravenösem Drogengebrauch (IVDU) das Vorhandensein von 
Tätowierungen/Piercings und Migration. An dritter Stelle dieser Rangliste folgten 
Haftaufenthalte. In einer Gruppe von 113 Patienten konnte abgesehen vom 
intravenösen Drogenkonsum kein weiterer Risikofaktor gefunden werden. 
Tätowierungen und/oder Piercings sowie Gefängnisaufenthalte sind weitere häufige 
Risikofaktoren (Abbildung 5). 
In Abbildung 6 werden die häufigsten konsumierten Drogen in der Gruppe der Anti-
HCV-positiven Patienten dargestellt. 19 Patienten konsumierten keine illegalen 
Drogen und repräsentieren eine Minderheit der Patienten. Es handelte sich bei ihnen 
größtenteils um Menschen mit Migrationshintergrund (überwiegend aus Gebieten der 
ehemaligen UdSSR), die vermutlich engen Kontakt mit HCV-Infizierten hatten. Fünf 
Patienten hatten als Risikofaktor und potenziellen HCV-Transmissionsweg 





Abbildung 5: Häufigkeit typischer Risikofaktoren (RF) für den Erwerb einer chronischen HCV-
Infektion in der Kohorte der Patienten mit positivem Anti-HCV-Test (n=495) in Abhängigkeit von 
der Patientenzahl. Es waren Mehrfachantworten pro Patient möglich: Gab ein Patient 
beispielsweise als RF Migration, Tätowierung und Haft an, so wurden diese Angaben dreimal 
erfasst. MSM = Men who have Sex with Men 
 
 
Allen 495 Patienten mit positivem Anti-HCV-Test wurde, wie in Abbildung 7 
dargestellt, die HCV-RNA-Bestimmung angeboten. Bei fünf Patienten, die formal 
Anti-HCV negativ waren, wurde aufgrund des dringenden klinischen Verdachts auf 
eine akute Hepatitis C und bekannten potenziellen Transmissionsweges ebenfalls 
die HCV-RNA-Bestimmung veranlasst. Insgesamt wurden statt wie geplant 500 nur 
490 Patienten auf HCV-RNA untersucht, da 10 Patienten (2%) die weiterführende 
Labordiagnostik ablehnten, den Klinikaufenthalt beendeten oder sich nicht zum 
geplanten Termin vorstellten. 
395 Patienten waren HCV-RNA-positiv. Damit betrug die HCV-RNA-Prävalenz 
bezogen auf die Patienten mit Anti-HCV-Positivität 73,3 %. 
Es waren insgesamt bei allen Patienten mit positivem Anti-HCV-Status 11 HBV-
Koinfektionen zu verzeichnen. Von diesen 11 Patienten mit chronisch aktiver HBV-
Infektion waren fünf Patienten chronisch HCV-infiziert. Sechs Patienten eliminierten 
die HCV-Infektion spontan. Ein weiterer Patient hatte zwar eine gesicherte chronisch 




kein weiterer RF bekannt
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aktive HBV-Koinfektion, jedoch einen unvollständigen HCV-Diagnosestatus und ist 
daher im Abbruch auf Ebene der Primärdiagnostik erfasst (Abbildung 7). 
HIV-Koinfektionen waren bei 10 Patienten zu beobachten. Sechs dieser Patienten 
waren chronisch HCV-infiziert, vier Patienten eliminierten die HCV-Infektion spontan, 
ein Patient mit HIV-Infektion hatte einen unvollständigen HCV-Diagnosestatus und ist 




Abbildung 6: Häufigkeit der konsumierten Drogen in der Gruppe der Patienten mit positivem 
Anti-HCV-Test. Die Abbildung stellt die häufigsten intravenös konsumierten Drogen von 476 
Patienten dar. Weitere konsumierte Drogen sind zur Vereinfachung nicht gesondert aufgeführt 
(n = 28): Hierunter sind 5 Patienten mit Konsum von Kokain und Heroin iv, 4 Patienten mit 
Konsum von Heroin iv und THC, 3 Patienten mit intravenösem Konsum von Heroin und 
Konsum von intravenösen oder oralen Benzodiazepinen, 3 Patienten, die über einen langen 
Zeitraum frei vom intravenösen Heroinkonsum (umgangssprachlich „clean“) waren, 2 
Patienten mit intravenösem Konsum von Methamphetaminen und 2 Patienten mit 
intravenösem Konsum von Heroin und Methadon, 2 Patienten mit Abhängigkeit von anderen 
intravenös konsumierten Opiaten, 2 Patienten mit Polytoxikomanie ausschließlich die 
Substanzklasse der Opiate, 3 Patienten mit nasalem Heroin- und oralem Benzodiazepinkonsum 
sowie 1 Patient mit ausschließlich oralem Opiatkonsum zusammengefasst. 
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Die 495 Anti-HCV-positiven Patienten wurden nach Bestimmung des HCV-RNA-
Status (Kapitel 4.1.1) für sechs Monate in die Verlaufsbeobachtung eingeschlossen. 
Während dieses Beobachtungszeitraumes kam es bei fünf Patienten zur 
Spontanelimination. Die Patienten hatten während des Beobachtungszeitraumes in 
der Regel mehrfach aufgrund der Suchterkrankung Kontakt mit der Suchtklinik. Bei 
jedem stationären Aufenthalt wurden die Hepatitis C betreffende Befunde gezielt in 
Erfahrung gebracht (Kapitel 3.2) und gegebenenfalls aktualisiert. 
Bei 485 Patienten konnte innerhalb des Beobachtungszeitraumes eine mehr als 
sechs Monate anhaltende chronische Infektion dokumentiert werden; die restlichen 
10 Patienten sind vorzeitig aus der Studie herausgefallen (unvollständige Diagnostik, 
fehlende Adhärenz). 131 Patienten eliminierten die HCV-Infektion erst nach der 
sechsmonatigen Verlaufsdokumentation. 354 Patienten waren im 
Beobachtungszeitraum persistierend chronisch HCV-infiziert, eliminierten die 
Infektion nicht spontan und wurden der Therapieevaluation zugeführt. 
 
Die Anti-HCV-positiven Patienten präsentierten sich klinisch mit variabel erhöhten 
Transaminasen (ALT). Die Höhe der ALT (Alanin-Aminotransferase) war vor allem 
als Anhalt für das Ausmaß der entzündlichen Aktivität von Nutzen. Erhöhte Werte 
fanden sich im Mittel vor allem bei Patienten mit akuter Infektion. Chronisch infizierte 
Patienten hatten im Mittel etwas niedrigere Werte. Die Patienten mit 




Tabelle 4: Darstellung der gemittelten Werte der Alaninaminotransferase (ALAT) der Patienten 
mit Anti-HCV-Positivität zum Diagnosezeitpunkt der HCV-Infektion. Bei Patienten mit bereits 
erfolgter HCV-Spontanelimination (und unbekanntem Erstinfektionszeitpunkt) wurde alternativ 
der beim Erstkontakt mit der Klinik erfasste Wert verwendet. 




110,5 (2 - 883) 
SPONTANELIMINATION 54.5 (1 - 1200) 







Abbildung 7: Flussdiagramm der Studienkohorte: 3197 Patienten wurden auf Anti-HCV 
gescreent: 495 Patienten waren Anti-HCV-positiv. 2702 Patienten waren Anti-HCV-negativ. 490 
Patienten wurden auf HCV-RNA untersucht: Hier war bei 359 Patienten HCV-RNA nachweisbar. 
Unter diesen 359 Patienten mit positivem HCV-RNA-Nachweis waren fünf Patienten mit einer 
akuten HCV-Infektion. Bei 485 Patienten war eine chronische HCV-Infektion anhand des 
dokumentierten Verlaufes gesichert. Spontaneliminationen der HCV-Infektion wurde bei 131 
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Patienten beobachtet. 354 Patienten mit chronischer HCV-Infektion zeigten keine 
Spontanelimination (chronische HCV-Infektion persistierend). 
Die absolute Inzidenz der persistierenden chronischen HCV-Infektionen (keine 
Spontanelimination, keine Therapie) betrug zwischen 3 und 54 Patienten pro Jahr. 
Das arithmetische Mittel betrug 23,6 Patienten pro Jahr (Abbildung 8). Ein Maximum 
an Neudiagnosen war im Jahr 2005 zu verzeichnen. 
 
 


























































































Abbildung 9: Darstellung der häufigsten HCV-Genotypen in der Kohorte der Patienten mit 
persistierender chronischer HCV-Infektion. Bei 7 % der war der Genotyp nicht bekannt und aus 
der vorhandenen Dokumentation nicht mehr zu ermitteln. In der Kategorie „andere“ sind 
folgende Genotypen enthalten: 6x Genotyp 4, 3x Mischtypen, 2x Genotyp 6a, 2x Genotyp-
Wechsel von Genotyp 1b zu Genotyp 3a, jeweils 1x Genotyp-Wechsel von Genotyp 1b zu 1a, 
von Genotyp 3a zu 2a und von Genotyp 1a zu 3 sowie ein Patient mit Genotyp 1c. 
 
Es erfolgte ein statistischer Vergleich mit der Kohorte von Patienten mit 
Spontanelimination (n = 131). Hochsignifikante Unterschiede zeigten sich für die 
Genotypen 3a, 1a, 1b, für andere Genotypen und unbekannte Genotypen. 
Die Genotypenverteilung der Patienten mit persistierender chronischer HCV-Infektion 
ist in Abbildung 9 dargestellt. Patienten mit Genotyp 3 und 1b nahmen mit 75 % den 
weitaus größten Anteil ein. 
 
 
4.1.3 Vergleich der persistierenden chronischen HCV-Infektionen mit Spontan-
eliminationen 
 
Die Patientenkohorten mit chronischer HCV-Infektion und Spontanelimination 
eigneten sich gut für einen Vergleich auf mögliche Unterschiede und 
Gemeinsamkeiten. Deshalb wurden die Daten dieser Kohorten über die 

















psychiatrische Komorbiditäten einheitlich erfasst und einander gegenübergestellt. Die 
absoluten Zahlenangaben sind in Tabelle 3 aufgeführt. 
Die Kohorten mit chronischer HCV-Infektion und Spontanelimination wurden 
hinsichtlich der Geschlechterverteilung, des Patientenalters zum Diagnosezeitpunkt, 
des HCV-Genotyps (Tabelle 5), des intravenösen Drogenkonsums (IVDU, Abbildung 
10), der häufigsten Risikofaktoren (Abbildung 11) und psychiatrischer Komorbiditäten 
(Abbildung 12) miteinander verglichen. 
Für die Geschlechterverteilung fand sich kein statistisch signifikanter Unterschied. 
Ebenso unterschied sich das Patientenalter zum Diagnosezeitpunkt beider Kohorten 
nicht statistisch signifikant. Die Genotypenverteilung wurde ebenfalls mit statistischen 
Verfahren untersucht, wobei statistisch signifikante Unterschiede für die Genotypen 
3a, 1b und andere Genotypen beobachtet wurden. 
 
 
Abbildung 10: Darstellung der am häufigsten konsumierten Drogen in den Patientenkohorten. 
27 Patienten konsumierten weitere Drogen: 7 Patienten konsumierten intravenös Heroin und 
rauchten THC, 6 Patienten intravenös Heroin und Kokain (sowohl intravenös als auch nasal), 3 
Patienten intravenös Heroin und sowohl intravenös als auch oral Benzodiazepine, 4 Patienten 
konsumierten intravenös Methamphetamine, ein Patient konsumierte intravenös Heroin und 
Methadon, ein weiterer Patient ausschließlich nasal Heroin, ein Patient konsumierte intravenös 
anderer Opioide und ein Patient konsumierte ausschließlich oral Amphetamine. 3 weitere 
Patienten hatten in der Eigenanamnese eine langjährige Heroinabhängigkeit und waren 
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Die mit Abstand in beiden Kohorten am häufigsten intravenös konsumierte Droge 
war Heroin. In beiden Kohorten war ein hoher Anteil von Patienten mit 
Polytoxikomanie einschließlich intravenöser Heroinkonsum. Hierin unterscheiden 
sich beide Kohorten nicht signifikant. Auch seltener vertretene Drogen oder 
Konsumformen wie nasaler Heroin- oder Kokainkonsum oder zusätzlicher Konsum 
von oralen Suchstoffen waren in beiden Gruppen ähnlich gleich häufig vertreten 
(Abbildung 10). 
Einzig bei Betrachtung der wenigen Patienten (n = 19) ohne Konsum illegaler Drogen 




Abbildung 11: Darstellung der häufigsten Risikofaktoren (RF) in beiden Patientenkohorten. Es 
wurden Mehrfachangaben pro Patient erfasst. ** p < 0,005; * p < 0,05; n.s. = nicht signifikant, 
MSM = Men who have Sex with Men, Tätow./Pierc. = Tätowierung/Piercing, Prost. = 
Prostitution, IVDU = intravenöser Drogengebrauch 
Tätowierungen oder Piercings waren zusammen mit Migrationshintergrund die 
häufigsten beobachteten Risikofaktoren gefolgt vom intravenösen Drogengebrauch 
(IVDU). Haftaufenthalte standen an vierter Stelle in der Spontaneliminationen-
Kohorte und an dritter Stelle unter den Patienten mit persistierender chronischer 
Infektion. 
Insgesamt 111 Patienten wiesen ausschließlich IVDU als Risikofaktor auf. In 
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with Men) bekannt. Drei Patienten mit Spontanelimination und zwei Patienten mit 
persistierend chronischer Infektion hatten als Risikofaktor Operationen mit 
Transfusion von Blutprodukten vor 1991. 
Hinsichtlich der häufigsten Risikofaktoren in beiden Patientenkohorten waren für die 
Risikofaktoren OP mit Transfusion von Blutprodukten vor 1991, Prostitution/MSM, 
nur intravenöser Drogengebrauch (IVDU), Migration und Vorhandensein von 
Tätowierungen/Piercings keine statistisch signifikanten Unterschiede nachweisbar. 
Es fand sich einzig für den Risikofaktor Haft ein hochsignifikanter Unterschied 
(Abbildung 11). 
 
Abbildung 12: Darstellung der häufigsten psychiatrischen Komorbiditäten in beiden 
Patientenkohorten. Mehrfachangaben waren möglich. In der Kategorie „andere“ sind 7 
Patienten mit schizoaffektiver Störung, 2 Patienten mit Ess-Störung, 2 Patienten mit 
Suizidversuch in der Eigenanamnese und ein Patient mit posttraumatischer Belastungsstörung 
zusammengefasst. ** p < 0,005; * p < 0,05; n.s. = nicht signifikant 
Psychiatrische Komorbiditäten waren in beiden Patientenkohorten zu 
diagnostizieren. Für Depressionen und Persönlichkeitsstörungen waren keine 
statistisch signifikanten Unterschiede zu finden. Insgesamt 308 Patienten waren frei 
von psychiatrischen Komorbiditäten. Auch hierin unterschieden sich die beiden 
Gruppen nicht statistisch signifikant (Abbildung 12). 
Für die Kategorien „andere“, worunter schizoaffektive Störungen, Ess-Störungen, 
Suizidversuche in der Eigenanamnese sowie posttraumatische Belastungsstörungen 
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Patientenkohorte mit HCV-Spontanelimination wies allerdings keine Patienten auf, 
die der Kategorie „andere“ zuzuordnen waren. 
Bei Betrachtung der Patienten mit Alkoholabhängigkeit fand sich ein statistisch 
signifikanter Unterschied zwischen den Kohorten mit persistierender chronischer 
HCV-Infektion und Spontanelimination. 
Die statistischen Daten der Kohorten mit persistierender chronischer HCV-Infektion 
und Spontanelimination sind in Tabelle 5 dargestellt. 
 
 
4.1.4 Patientenkohorte mit akuter HCV-Infektion 
 
Von den 354 Patienten mit positiver HCV-RNA-Bestimmung waren fünf Patienten, 
bei denen eine akute HCV-Infektion diagnostiziert werden konnte. 
Diese Patienten waren Anti-HCV-negativ. Vier der fünf Patienten waren mit einer 
sehr hohen Viruslast auffällig. Die Transaminasen waren bei allen fünf Patienten 
deutlich erhöht (Tabelle 4). In unserer Klinik wurde eine Patientin nachkontrolliert und 
sowohl der Abfall der Transaminasen als auch die negative HCV-RNA diagnostiziert. 
Die verbleibenden vier Patienten wurden ambulant nachbetreut. Ihre Daten wurden 
der Klinik auf Nachfrage schriftlich vom ambulant behandelnden Hausarzt oder 
Internisten zur Verfügung gestellt. Eine Chronifizierung oder Reinfektion vor Ende 
des Beobachtungsraumes fand nicht statt. 
Die erhobenen Daten zu den Patienten mit akuter HCV-Infektion sind in Tabelle 3 
und Tabelle 4 zusammengefasst. Aufgrund der sehr geringen Patientenzahl wurde 






Tabelle 5: Darstellung der verwendeten statistischen Testverfahren für die Patientenkohorten in den unterschiedlichen Kategorien 
 Persistierende chronische HCV-
Infektion (n = 354) 
Spontanelimination 
(n = 131) 
Statistische 
Signifikanz 
Männlich Chi2-Tests nach Pearson p = 0.209 
Alter Mediantest für unabhängige Variablen p = 0,398 
Genotyp Chi2-Tests nach Pearson 3a p = 0,000 
1b p = 0,000 
Unbekannt p = 0,000 
1a p = 0,000 
2a/2c p = 0,566 
Andere p = 0,009 
Risikofaktoren Chi2-Tests nach Pearson Tätowierung/Piercing p = 0,740 
Migration p = 0,334 
Haft p = 0,005 
Nur IVDU p = 0,143 
Prostitution/MSM p = 0,247 
OP vor 1991 p = 0,095 
Drogenkonsum Chi2-Tests nach Pearson Heroin iv p = 0,967 
Polytoxikomanie einschl. 
Heroin iv 
p = 0,205 
Keine illegalen Drogen p = 0,000 








Chi2-Tests nach Pearson Keine bekannt p = 0,270 
Alkoholabhängigkeit p = 0,032 
Persönlichkeitsstörung p = 0,369 
Depression p = 0,758 




4.2 Therapie der chronischen HCV-Infektion 
 
4.2.1 Vergleich der Patienten mit persistierender chronischer HCV-Infektion 
ohne Therapie mit den Patienten, die eine antivirale Therapie erhalten 
hatten (Therapiekohorte) 
 
Im Beobachtungszeitraum wurden insgesamt 103 Patienten mit chronischer HCV-
Infektion in der Suchtklinik Ilmenau nach erfolgter Diagnostik und positiver 
Therapieevaluation antiviral behandelt. Bei neun der 103 Patienten wurde die 
Diagnose der chronischen Hepatitis C extern beim behandelnden Internisten gestellt 
und es erfolgte die Überweisung in unsere Klinik gezielt für die Therapieeinleitung mit 
Interferon und Ribavirin. 
Die Zeit von Diagnosestellung der chronischen HCV-Infektion bis zum 





Abbildung 13: Darstellung der häufigsten Genotypen in der Kohorte der Patienten mit 

















folgende Genotypen enthalten: 5 Patienten mit Genotyp 4, 2 Patienten mit Genotyp 6a, 3 
Patienten mit Mischtypen sowie ein Patient mit Genotyp 1c. 
 
 
Abbildung 14: In der Kategorie „andere“ sind folgende Genotypen enthalten: ein Patient mit 
Genotyp 4, 2x Genotyp-Wechsel von Genotyp 1b zu Genotyp 3a, jeweils 1x Genotyp-Wechsel 
von Genotyp 1b zu 1a, von Genotyp 3a zu 2a und von Genotyp 1a zu 3. 
 
Die Genotypenverteilung der beiden Kohorten zeigte keine signifikanten 
Unterschiede. In Abbildung 13 und Abbildung 14 wird dies grafisch veranschaulicht. 
Beim Vergleich der Genotypen 3a, 1a, 1b, sowie unbekannter Genotypen oder der 
Kategorie „andere“ zugeordneter seltenen Genotypen fanden sich keine statistisch 
signifikanten Unterschiede. Einzig für den Genotyp 2a/2c unterschieden sich beide 



















Abbildung 15: Darstellung der am häufigsten konsumierten Drogen in den Patientenkohorten. 
20 Patienten konsumierten weitere Drogen: 5 Patienten konsumierten intravenös Heroin und 
rauchten THC, 4 Patienten Heroin und Kokain iv, 3 Patienten Heroin iv und sowohl iv als auch 
oral Benzodiazepine, 2 Patienten iv Methamphetamine, ein Patient Heroin und Methadon iv, ein 
Patient Heroin ausschließlich nasal, ein Patient nasal Heroin und oral Benzodiazepine und ein 
Patient andere Opiate/Opioide iv. 2 weitere Patienten hatten eine langjährige 
Heroinabhängigkeit in der Eigenanamnese und waren suchtmittelabstinent. ** p < 0,005; * p < 
0,05; n.s. = nicht signifikant, iv = intravenös, THC = Tetrahydrocannabinol 
Sowohl intravenöser Heroinkonsum als auch Polytoxikomanien wurden signifikant 
häufiger in der Patientenkohorte ohne Therapie berichtet. Der Konsum weiterer 
illegaler Drogen kam in beiden Kohorten etwa gleich häufig vor. Sehr selten wurde in 
den Kohorten kein Konsum illegaler Drogen angegeben. 
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Abbildung 16: Darstellung der häufigsten Risikofaktoren (RF) in beiden Patientenkohorten. Es 
wurden Mehrfachangaben pro Patient erfasst. ** p < 0,005; * p < 0,05; n.s. = nicht signifikant, 
MSM = Men who have Sex with Men, Tätow./Pierc. = Tätowierung/Piercing, Prost. = 
Prostitution, IVDU = intravenöser Drogengebrauch 
Der Vergleich der häufigsten Risikofaktoren für beide Kohorten ergab keinen 
statistisch signifikanten Unterschied für die Risikofaktoren Vorhandensein von 
Tätowierungen/Piercings, Migration, Prostitution/Men who have Sex with Men, 
Operation mit Transfusion von Blutprodukten vor 1991 und Patienten mit IVDU als 
einzigem bekannten Risikofaktor. 
Für den Risikofaktor Haftaufenthalte in der Eigenanamnese fiel kein statistisch 
signifikanter Unterschied auf (Abbildung 16). Allerdings wurde das akzeptierte 




















Abbildung 17: Darstellung der häufigsten psychiatrischen Komorbiditäten in den 
Patientenkohorten. Mehrfachangaben waren möglich. In der Kategorie „andere“ sind 7 
Patienten mit schizoaffektiver Störung, 2 Patienten mit Ess-Störung, 2 Patienten mit 
Suizidversuch in der Eigenanamnese und ein Patient mit posttraumatischer Belastungsstörung 
zusammengefasst. ** p < 0,005; * p < 0,05; n.s. = nicht signifikant 
 
Im Vergleich der häufigsten psychiatrischen Komorbiditäten fielen bei allen 
untersuchten Merkmalen keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den 



















Tabelle 6: Darstellung der verwendeten statistischen Testverfahren für die Patientenkohorten in den unterschiedlichen Kategorien 
 Persistierende chronische HCV-
Infektion ohne Therapie (n = 251) 
Therapiekohorte 
(n = 103) 
Statistische 
Signifikanz 
Männlich Chi2-Tests nach Pearson p = 0.752 
Alter Mediantest für unabhängige Variablen p = 0,067 
Genotyp Chi2-Tests nach Pearson 3a p = 0,726 
1b p = 0,841 
Unbekannt p = 0,949 
1a p = 0,127 
2a/2c p = 0,012 
Andere p = 0,685 
Risikofaktoren Chi2-Tests nach Pearson Tätowierung/Piercing p = 0,597 
Migration p = 0,227 
Haft p = 0,056 
Nur IVDU p = 0,241 
Prostitution/MSM p = 0,418 
OP vor 1991 p = 0,364 
Drogenkonsum Chi2-Tests nach Pearson Heroin iv p = 0,037 





Keine illegalen Drogen p = 0,975 
Weitere Drogen p = 0,107 
Psychiatrische 
Komorbiditäten 
Chi2-Tests nach Pearson Keine bekannt p = 0,928 
Alkoholabhängigkeit p = 0,375 
Persönlichkeitsstörung p = 0,403 
Depression p = 0,079 
Andere p = 0,742 
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Weitere Daten der Patienten zu Alter, Geschlechterverteilung, Genotypenverteilung, 
Risikofaktoren, konsumierten Drogen und psychiatrischen Komorbiditäten in der 
Therapiekohorte sind in Tabelle 6 aufgeführt. Die absoluten Zahlenangaben werden 
in Tabelle 3 und Kapitel 3.5 aufgeführt. 
In der Therapiekohorte waren etwas mehr Patienten mit abgeschlossener 
Berufsausbildung als in der Kohorte ohne Therapie. 
Insgesamt zeigten sich jedoch keine signifikanten Unterschiede für die Faktoren 
Bildungsstatus oder Berufsausbildung der Patienten mit bzw. ohne Therapiebeginn 
(Tabelle 7). Daher wurde auf einen statistischen Vergleich verzichtet. 
 
Tabelle 7: Gegenüberstellung von Bildungsstatus und Berufsausbildung zwischen therapierten 








90 (25,4 %) 24 (23,3 %) 
 Realschule 92 (26,0 %) 30 (29,1 %) 
Abitur 13 (3.7 %) 1 (1,0 %) 
Andere 
Schulabschlüsse 
153 (43.2 %) 47 (45,6 %) 
Keine Daten 
vorhanden 





205 (57,9 %) 53 (51,5 %) 
Abgeschlossene 
Berufsausbildung 
143 (40,4 %) 49 (47,6 %) 
Keine Daten 
vorhanden 






4.2.2 Verlauf der therapierten Patienten 
 
Vor Therapiebeginn wurden die Patienten hinsichtlich ihrer Therapieeignung 
evaluiert. 354 Patienten mit chronischer HCV-Infektion wurden in die 
Therapieevaluation einbezogen. 103 Patienten wurden positiv evaluiert und in die 
Therapiegruppe aufgenommen. 251 Patienten wurden negativ evaluiert und im 
Beobachtungszeitraum nicht therapiert. Gründe für die negative 
Therapieentscheidung waren mangelnde psychosoziale Stabilität, hohes 
Suchtpotenzial, Patientenpräferenz (z. B. Wunsch zunächst die Suchterkrankung zu 
behandeln) oder ungenügende Therapieadhärenz (Kapitel 3.3). 
In der Therapiekohorte erreichten 66 von 92 Patienten nach Per-Protocol-Prinzip 
eine SVR. Dies entspricht 71,7 % der therapierten Patienten mit einem 95-%-
Konfidenzintervall von 63 - 80 % (p = 0,000, Test auf Binomialverteilung). 
Nach Intention-to-Treat-Prinzip betrug die SVR 64 % (66/103 Patienten) mit einem 
95-%-Konfidenzintervall von 54-74 % (p-Wert = 0,006, Test auf Binomialverteilung). 
In Abbildung 18 wird die Patientenzuordnung dargestellt. Bei 11 Patienten wurde die 
Therapie abgebrochen. Als Gründe für den Therapieabbruch wurden angegeben: 
ungenügende Therapieadhärenz (n = 5), Ausmaß der therapiebedingten 
Nebenwirkungen (n = 3), ausdrückliche Patientenpräferenz (n = 2) sowie 
medizinische Kontraindikationen (n = 1, Erstdiagnose eines Magenkarzinoms am 
Beginn der Interferontherapie). Die Gründe, die zum Therapieabbruch führten, sind in 
Tabelle 8 dargestellt. 
Gründe für Nichterreichen der SVR waren Rückfall bzw. Relapse (n = 6) und 
unbekannte Gründe für Nichtansprechen (n = 20), über letztere konnten keine 
weiteren Informationen ermittelt werden. 
Die berichteten Nebenwirkungen waren bei drei Patienten so ausgeprägt, dass die 
Therapie beendet werden musste (Tabelle 9). Leichtere Nebenwirkungen wie 
Depressionen waren häufig und medikamentös gut behandelbar, sodass es dadurch 
nicht zum Therapieabbruch kam. 
 
Tabelle 8: Gründe für einen Therapieabbruch unter primärer Interferon-Ribavirin-Therapie mit 
Angabe der Patientenanzahl (n). UAW = unerwartete Arzneimittelwirkung 
• Mangelnde Adhärenz n = 5 
• Klinisch relevante UAW n = 3 
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• Kontraindikation Erstdiagnose Magenkarzinom n = 1 
• Patientenpräferenz n = 2 
• Fehlendes Therapieansprechen in Woche 24 n = 6 
 
 
Tabelle 9: Schwerwiegende Nebenwirkungen, die bei drei Patienten zum Therapieabbruch 
führten 
Nebenwirkung Anzahl (n) Patienten 
Myxödem n = 1 
Zytopenie n = 1 






Abbildung 18: Darstellung der Evaluation und des Verlaufs der therapierten Patienten 
 
4.2.3 Charakteristika von Patienten mit und ohne Erreichen der SVR 
 
Um zu prüfen, ob sich die Charakteristika zum Therapiebeginn bei Patienten mit und 
ohne Erreichen der SVR unterscheiden, erfolgte ein Vergleich folgender Parameter 
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in beiden Gruppen: Geschlecht, Alter, HCV-Genotyp, Risikofaktoren für die HCV-
Transmission, Art der konsumierten Drogen und psychiatrischen Komorbiditäten 
(Tabelle 10). Die Patienten mit Therapieabbruch wurden dabei der Gruppe der 
Patienten ohne Erreichen der SVR zugeordnet. 
 
 
Abbildung 19: Darstellung der häufigsten Genotypen (GT) in der Kohorte der Patienten mit SVR 
am Therapieende. In der Kategorie „andere“ sind folgende Genotypen enthalten: ein Patient 
mit GT 4, jeweils 1x Genotyp-Wechsel von GT 1b zu GT 3a, von GT 1b zu 1a und von GT 1a zu 
3. 
Abbildung 19 stellt die HCV-Genotypenverteilung der 66 Patienten mit SVR am 
Therapieende dar. Die HCV-Genotypenverteilung der 37 Patienten, die keine SVR 

















Abbildung 20: Darstellung der häufigsten HCV-Genotypen in der Kohorte der Patienten ohne 
Erreichen der SVR oder mit Therapieabbruch. In der Kategorie „andere“ sind folgende 
Genotypen enthalten: ein Patient mit Genotyp-Wechsel von 3a zu 2a und ein Patient mit 
Genotyp-Wechsel von 1b zu 3a. 
Die Analyse auf Unterschiede zwischen der Patientengruppe mit SVR am 
Therapieende und Nichterreichen der SVR (einschließlich Patienten mit 
Therapieabbruch) ergab hinsichtlich der konsumierten Drogen keine statistisch 
signifikanten Unterschiede (Abbildung 21). 
 
Abbildung 21: Darstellung der am häufigsten konsumierten Drogen in den Patientenkohorten. 
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rauchten THC, 1 Patient Heroin und Kokain iv, 1 Patient Heroin iv und sowohl iv als auch oral 
Benzodiazepine, 1 Patient iv Methamphetamine. 2 weitere Patienten hatten eine langjährige 
Heroinabhängigkeit in der Eigenanamnese und waren suchtmittelabstinent. ** p < 0,005; * p < 
0,05; n.s. = nicht signifikant, iv = intravenös, THC = Tetrahydrocannabinol 
 
Die Patientengruppen unterschieden sich in den untersuchten Risikofaktoren 
Migration, ausschließlicher Risikofaktor IVDU, Prostitution oder Men who have Sex 
with Men nicht signifikant voneinander. Auch für den Risikofaktor Haftaufenthalte in 
der Eigenanamnese war kein statistisch signifikanter Unterschied zu verzeichnen, 
wenngleich das Signifikanzniveau von p < 0,05 nur knapp verfehlt wurde. 
Beide Gruppen unterschieden sich statistisch signifikant für den Risikofaktor 
Vorhandensein von Tätowierungen/Piercings (Abbildung 22). 
Für den Risikofaktor Operation mit Transfusion von Blutprodukten vor 1991 wurden 
in beiden Patientengruppen keine Angaben erfasst. 
 
Abbildung 22: Darstellung der häufigsten Risikofaktoren (RF) in beiden Patientenkohorten. Es 
wurden Mehrfachangaben pro Patient erfasst. ** p < 0,005; * p < 0,05; n.s. = nicht signifikant, 
k.A. = keine Angaben, MSM = Men who have Sex with Men, Tätow./Pierc. = 
Tätowierung/Piercing, Prost. = Prostitution, IVDU = intravenöser Drogengebrauch 
 
Die Untersuchung der vorhandenen psychiatrischen Komorbiditäten ergab keine 
































Abbildung 23: Darstellung der häufigsten psychiatrischen Komorbiditäten in den 
Patientenkohorten. Mehrfachangaben waren möglich. In der Kategorie „andere“ sind 2 
Patienten mit schizoaffektiver Störung, 1 Patient mit Ess-Störung, 1 Patient mit Suizidversuch 
in der Eigenanamnese und 1 Patient mit posttraumatischer Belastungsstörung 





























Tabelle 10: Darstellung der verwendeten statistischen Testverfahren für die Patientenkohorten in den unterschiedlichen Kategorien 
 SVR (n = 66) Keine SVR oder 
Therapieabbruch 
(n = 37) 
Statistische 
Signifikanz 
Männlich Chi2-Tests nach Pearson p = 0.343 
Alter Mediantest für unabhängige Variablen p = 0,916 
Genotyp Chi2-Tests nach Pearson 3a p = 0,097 
1b p = 0,854 
Unbekannt p = 0,503 
1a p = 0,016 
2a/2c p = 0,097 
Andere p = 0,892 
Risikofaktoren Chi2-Tests nach Pearson Tätowierung/Piercing p = 0,018 
Migration p = 0,453 
Haft p = 0,054 
Nur IVDU p = 0,428 
Prostitution/MSM p = 0,258 
OP vor 1991 - 
Drogenkonsum Chi2-Tests nach Pearson Heroin iv p = 0,876 







Keine illegalen Drogen p = 0,285 
Weitere Drogen p = 0,370 
Psychiatrische 
Komorbiditäten 
Chi2-Tests nach Pearson Keine bekannt p = 0,646 
Alkoholabhängigkeit p = 0,093 
Persönlichkeitsstörung p = 0,216 
Depression p = 0,675 




Um zu prüfen, ob die Opiatsubstitution einen Einfluss auf den Therapieerfolg hat, 
wurden die Patienten innerhalb der Therapiekohorte dem Therapiearm „mit 
Opiatsubstitution” oder „ohne Opiatsubstitution” zugeordnet. Von den 103 Patienten 
waren zum Therapiebeginn 34 (33 %) ohne Suchtmittel-Substitution und 69 (67 %) 
mit Suchtmittel-Substitution (Abbildung 24). In der Regel kamen in der 
Substitutionstherapie opiatabhängiger Patienten L-Polamidon® (Levomethadon) oder 
alternativ Subutex® (Buprenorphin) zum Einsatz. 
Von den Patienten mit SVR standen 45 unter einer Substitutionstherapie, 21 
erzielten die SVR ohne Substitution. Von den 37 Patienten, die keine SVR 
erreichten, waren 24 Patienten unter Substitution (Tabelle 11). 
Um die Fragestellung zu untersuchen, ob die SVR-Rate mit einer 
Suchtmittelsubstitution höher als ohne war, wurde ein Chi2-Test nach Pearson für 
Erreichen und Nichterreichen der SVR bei primärer Therapie durchgeführt. Der p-
Wert betrug 0,12. Es fand sich kein statistisch signifikanter Zusammenhang (p > 
0,05) zwischen Suchtmittelsubstitution und Erreichen der SVR. 
 
 
Tabelle 11: Übersicht der therapierten Patienten unter Berücksichtigung des Anteils der 
Patienten mit und ohne Opiatsubstitution 
Therapie der chronischen HCV-Infektion 
keine SVR erreicht SVR erreicht 















Abbildung 24: Schematische Darstellung zur Veranschaulichung des Therapieablaufes mit und 
ohne Suchtmittelsubstitution. Der überwiegende Teil der Patienten wurde mit 




4.3 Langzeitverlauf nach erfolgreicher Primärtherapie 
 
 
Um mögliche Reinfektionen nach der Interferon-Ribavirin-Therapie zu 
diagnostizieren, wurden die 103 antiviral behandelten Patienten über einen Zeitraum 
von 12 Monaten weiterbeobachtet. Die Langzeitbeobachtungs-Kohorte entspricht 
somit formal in ihrer Zusammensetzung der Therapiekohorte. Die Nachbeobachtung 
erfolgte bei 92 der 103 Patienten über die hausinterne hepatologische Ambulanz. Bei 
den übrigen neun Patienten wurden Befunde wie z. B. HCV-RNA-Nachweis beim 
ambulant behandelnden Arzt (Hausarzt/Internist) erhoben und der Klinik nach 








Unter den 66 Patienten, die primär eine SVR erreicht hatten, kam es bei 17 der 66 
Patienten (25,8 %) zu einer HCV-Reinfektion (Abbildung 18). 
Der Zeitpunkt von SVR bis zur Reinfektion war nur bei 11 von 17 Patienten bekannt 
und betrug im Mittel 49,2 Monate nach Therapieende (Zeitspanne von 1 bis 114 
Monaten, Tabelle 12). Die Nachbeobachtungszeit betrug 12 Monate. Die Daten der 
meisten Patienten mit Reinfektion entstanden aus Rekonstruktion des 
Langzeitverlaufes weit nach Ende der Nachbeobachtungszeit. 
 
Tabelle 12: Übersicht der Daten von Patienten mit Reinfektion und ihrer mittleren Zeit vom 






Zeitspanne in Monaten bis 
Reinfektion 
Mai 2006 Jan 2013 80 
Nov 2003 Jul 2007 44 
Jan 2004 Aug 2008 55 
Okt 2010 Jan 2012 15 
Jan 2003 k.A. k.A. 
Dez 2ß05 Mär 2010 51 
Nov 2008 k.A. k.A. 
Jan 2010 Jun 2013 41 
Apr 2003 Sep 2011 101 
Jan 2007 Jan 2009 24 
Okt 2008 k.A. k.A. 
Aug 2003 Feb 2013 114 
Nov 2006 Feb 2008 15 
Jan 2013 k.A. k.A. 
Okt 2013 k.A. k.A. 
Jan 2008 k.A. k.A. 
Apr 2009 Mai 2009 1 
 
 
Im Falle einer Reinfektion wurde das individuelle Risikoprofil erneut analysiert und 
die Nachbeobachtung um weitere 12 Monate verlängert. In wiederholten stützenden 
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Gesprächen wurde versucht herauszuarbeiten, wie es zur Reinfektion gekommen 
war, wie die Behandlung der Suchterkrankung bislang und aktuell vom Patienten 
reflektiert wurde und ob ein Behandlungswunsch zur Retherapie bestand. 
Der Langzeitverlauf nach antiviraler Therapie und nach initial erreichter SVR ist in 
der Abbildung 25 dargestellt. Insgesamt wurde nur bei zwei von 17 Patienten eine 
erneute Interferon-Ribavirin-Therapie eingeleitet. Diese zwei Patienten erreichten 
eine SVR. 
Drei von 17 Patienten mit Reinfektion wurden nach Ende des 
Beobachtungszeitraumes mit DAA erfolgreich therapiert. 
Über den Transmissionsmodus bei Reinfektionen können mit den vorhandenen 
Daten letztendlich nur Mutmaßungen angestellt werden. Sehr wahrscheinlich ist es 
bei den meisten Patienten trotz suchtmedizinischer Betreuung zum Rückfall und 













Die ärztliche Tätigkeit mit suchtkranken Menschen erfordert ein hohes Maß an 
Sensibilität für Veränderungen des Patientenzustandes vor, während und nach der 
Therapie. Dabei darf der Fokus nicht allein auf Nebenwirkungen oder Therapieziele 
gelegt werden. Zwei interessante Kasuistiken sollen exemplarisch beschrieben 
werden. 
Sie verdeutlichen, dass (sucht-) medizinische Behandlungen oft mit 
Einzelfallentscheidungen verbunden sind. Über den Therapieerfolg entscheidet, 
neben weiteren Faktoren, auch die Qualität der Arzt-Patienten-Beziehung. 
 
 
4.4.1 Therapieabbruch bei nonadhärenter opiatabhängiger Patientin mit 
fehlender Therapieadhärenz 
 
Eine 32-jährige heroinabhängige Patientin stellte sich mit dem Wunsch nach 
qualifizierter Entzugsbehandlung ihrer Opiatabhängigkeit vor. Zum 
Aufnahmezeitpunkt beim Erstkontakt gab die Patientin an, seit etwa sieben Jahren 
von der Diagnose „chronische HCV-Infektion“ zu wissen. Eine antivirale Therapie war 
bislang nicht durchgeführt worden. 
Die Labordiagnostik bestätigte die Angabe der Patientin (Anti-HCV positiv, HCV-RNA 
positiv, Viruslast 1580 kIU/ml, Genotyp 3a). Eine Leberzirrhose lag nicht vor. Die 
Suchtanamnese ergab einen langjährigen Heroinkonsum sowohl intravenös als auch 
nasal mit Beikonsum von Benzodiazepinen und eine Nikotinabhängigkeit. 
Die Patientin stammte aus der Ukraine, hatte dort die 11. Klasse abgeschlossen und 
sich für einen Studienplatz beworben. Zum Aufnahmezeitpunkt bezog sie Hartz IV. 
Im Januar 2007 wurde die qualifizierte Entzugsbehandlung erfolgreich durchgeführt. 
Die Substitution erfolgte mit Subutex®. 
Anschließend wurde die Patientin im März 2007 erneut einbestellt, wobei sie einen 
einmaligen Konsum von Heroin nasal einräumte und über eine leichte depressive 
Verstimmung klagte. Es erfolgte die Einleitung der Interferontherapie mit Ribavirin im 
Rahmen eines eineinhalbwöchigen stationären Aufenthaltes. Die depressive Episode 
wurde mit Citalopram medikamentös behandelt. 
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Zunächst tolerierte die Patientin die antivirale Therapie und erhielt einen 
Wiedervorstellungstermin in der Sprechstunde der Hepatologischen Ambulanz für 
drei Wochen nach dem stationären Aufenthalt (Therapiewoche vier). Bei 
Wiedervorstellung in der Hepatologischen Ambulanz räumte die Patientin umgehend 
ein, rückfällig geworden zu sein und erneut Heroin zu konsumieren. Die 
Interferontherapie habe sie fortgeführt und subjektiv nur geringe Nebenwirkungen 
verspürt (Abgeschlagenheit, Müdigkeit, Stimmungsschwankungen). 
Zur nächsten Wiedervorstellung in Therapiewoche acht erschien sie wieder mit 
Beikonsum von Heroin. Auffällig waren Gewichtsabnahme von ca. 8 kg und 
Inappetenz. Auf ihre Therapiemotivation befragt, äußerte sich die Patientin noch 
positiv, konnte den erneuten Opiatrückfall jedoch kaum reflektieren. Die 
Interferontherapie wurde unter der Voraussetzung, dass künftig kein Beikonsum 
mehr erfolgen sollte, fortgesetzt. 
Den nächsten Termin in Therapiewoche 12 nahm die Patientin nicht mehr wahr, 
sodass aufgrund dessen und des wiederholt dokumentierten Opiateikonsums die 
Interferontherapie eingestellt wurde. Nach Angaben des ambulant 
weiterbehandelnden Arztes lag die Viruslast in Woche 14 bei 1181 kIU/ml, ein Wert, 
der für eine schlechten Therapieadhärenz bereits in den ersten Therapiewochen 






Abbildung 25: Therapeutische Strategie mit Versuch einer Intervention bei der Behandlung der 
chronischen HCV-Infektion einer opiatabhängigen Patientin (IVDA = von intravenösen Drogen 
Abhängige, iv = intravenös, NW = Nebenwirkungen). 
 
 
4.4.2 Erfolgreiche Interferontherapie unter Suchtmittelsubstitution bei HCV-
assoziierter Leberzirrhose 
 
Ein 25-jähriger Patient mit Konsum von Heroin seit dem 18. Lebensjahr und 
intravenöser Opiatabhängigkeit seit sechs Jahren wurde zur qualifizierten 
Entzugsbehandlung in der Suchtklinik Ilmenau vorstellig. Es wurde der dringende 
Verdacht auf chronische HCV-Infektion geäußert. Trotz des Wissens um eine 
infektiöse Erkrankung hatte der Patient weiter intravenös Heroin konsumiert. Eine 
Substitution mit L-Polamidon© (Levomethadon) wurde im Rahmen der 
Entgiftungsbehandlung eingeleitet. 
Der Patient stammte aus Kasachstan. Keine Gefängnisaufenthalte, jedoch im 
Herkunftsland Ableistung von Arbeitsstunden, da er mit 18 Jahren straffällig 
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geworden sei (Körperverletzung). Drei Jahre später erneuter Kontakt mit Suchtklinik. 
Der Patient gab an, keinen Beikonsum von Heroin durchgeführt zu haben. Bei 
Aufnahme waren im Drogenscreening Amphetamine, THC, Opiate, Kokain und 
Benzodiazepine negativ, lediglich das Substitut war nachweisbar. 
Weiterhin zeigte sich der Patient körperlich geschwächt und besorgt, da man ihm die 
Diagnose Leberzirrhose mitgeteilt habe. Alkoholkonsum wurde nicht berichtet. 
Sonografisch portal dekompensierte Leberzirrhose (Child B) mit Aszites perilienal 
und perihepatisch, vergrößerten Lymphknoten in der Leberpforte, Splenomegalie und 
ohne nachweisbaren Herdbefund in der Leber. Das Bilirubin im Serum war zweifach 
erhöht. Die Hepatitis-C-Diagnostik ergab Anti-HCV und HCV-RNA positiv, Viruslast 
288 kIU/ml, Genotyp 3a. Auf die Therapiemotivation bezüglich der chronischen HCV-
Infektion befragt, äußerte der Patient einen dringenden Therapiewunsch. Nach 
medikamentöser Rekompensation und Anpassung der Substitutionsbehandlung 
wurde trotz relativer Kontraindikation dekompensierter Leberzirrhose die Interferon-
Ribavirin-Therapie begonnen, da der Patient in der Therapieevaluation als adhärent 
eingeschätzt wurde. 
Es erfolgte ein engmaschiges therapeutisches Monitoring mit 
Nebenwirkungsmanagement. Der Aszites zeigte sich regredient. Bezüglich der 
Substitutionsbehandlung war der Patient stabil, ein Beikonsum von Heroin erfolgte 
nicht. In Woche 24 fiel die HCV-RNA-Testung negativ aus. Der Aszites war 
vollständig ausgeschwemmt. Anschließend erfolgte ein erneuter stationärer 
Aufenthalt zur Polamidon-Abdosierung, welche erfolgreich absolviert wurde. Der 
Patient konnte in eine Langzeittherapie entlassen werden. Diese schloss der Patient 
erfolgreich ab. Eine ambulante Wiedervorstellung im Rahmen der Nachbeobachtung 
in Woche 48 wies die negative HCV-RNA nach. Die Leberzirrhose zeigte sich stabil 
im Stadium Child A. Abschließend erfolgte in diesem Fall eine Nachbeobachtung in 





Abbildung 26: Therapeutische Interventionen bei mehrfachem Kontakt mit einem 
opiatabhängigen Patienten mit Diagnosestellung, Therapieeinleitung nach Stabilisierung, 
erfolgreicher Beendigung der Therapie und schließlich weiterer Stabilisierung in einer 










Die Promotionsschrift befasst sich mit der Frage des Managements und der 
Behandlung von Suchtpatienten mit chronischer Hepatitis-C-Virus-(HCV)-Infektion in 
einer Klinik für Suchtmedizin einer ländlichen Region in Thüringen. Die Ilmenauer 
Suchtklinik verfügt über ein integratives, ganzheitliches Therapiekonzept für 
Patienten mit Abhängigkeitserkrankungen. Auf zwei voneinander getrennten 
Stationen werden schwerpunktmäßig Alkoholabhängigkeit sowie Abhängigkeit von 
illegalen Drogen therapiert. Dabei erfolgen internistische Diagnostik und Therapie 
parallel zu den suchtmedizinischen Therapieangeboten. Hiermit wird das Ziel verfolgt 
suchtmedizinischen Patienten einen Zugang zu medizinischen 
Versorgungssystemen zu ermöglichen. Dies schafft in vielen Fällen psychosoziale 
Stabilität, welche sich im Idealfall einerseits sowohl positiv auf die Suchterkrankung 
als auch andererseits auf die somatischen Komorbiditäten auswirkt. 
 
Um die unter Patienten mit Abhängigkeitserkrankungen häufigen Komorbiditäten zu 
erfassen, wurde unter anderem ein Anti-HCV-Screening etabliert. Unsere 
retrospektive Studie analysierte die Daten von 3197 Patienten mit Abhängigkeit von 
Alkohol und illegalen Drogen. Bei all diesen Patienten wurde ein Anti-HCV-Screening 
durchgeführt. Dabei betrug die Anti-HCV-Prävalenz 15,5 %.  
Betrachtet man alle 1070 Patienten mit IVDU, die ein Anti-HCV-Screening erhielten, 
so stellt man fest, dass 44,4 % (475/1070) aller Patienten mit IVDU einmal in 
irgendeiner Form Kontakt mit HCV hatten. 
Andere Autoren berichten über Anti-HCV-Prävalenzen unter den IVDU von 7 bis 
sogar 68 % (Baltazar et al. 2019, Akiyama et al. 2019a, Sperle et al. 2020). In 
Ballungsräumen von Deutschland und Italien wurden Anti-HCV-Prävalenzen von 2-3 
% beschrieben (Bert et al. 2016, Andriulli et al. 2018). 
Diese Beobachtung wird von Daten aus größeren Studien bestätigt (Allen et al. 2012, 
Grebely et al. 2019) und weist auf die hohe Bedeutung von Suchterkrankungen und 
insbesondere des intravenösen Drogenkonsums für den Erwerb einer chronischen 
HCV-Infektion hin. Insofern steht die in unserer Arbeit beobachtete Anti-HCV-
Prävalenz von 15,5 % im beobachteten Kollektiv im Einklang mit publizierten Daten. 
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Fast alle Patienten, die Anti-HCV positiv waren oder bei denen trotz negativen Anti-
HCV-Befundes der dringende Verdacht auf eine akute HCV-Infektion bestand, 
erhielten die HCV-RNA-Bestimmung. Dies lässt sich im stationären Umfeld 
inzwischen leicht realisieren. Es ist allerdings keine Selbstverständlichkeit, dass die 
HCV-Diagnostik bei allen Risikopatienten vollständig durchgeführt wird. In einer US-
Studie hatten von 3.2 Millionen chronisch HCV-infizierten US-Amerikanern nur 20-23 
% eine HCV-RNA-Bestimmung (Holmberg et al. 2013). Der Anteil derer, die 
therapiert wurden, war in dieser Studie mit 7-11 % erwartungsgemäß noch geringer. 
 
Koinfektionen mit dem Hepatitis B-Virus oder HIV waren in unserem Patientengut 
selten. Diese sind anscheinend eher in urbanen Zentren zu beobachten. Für 
Thüringen gibt es in Erfurt, Weimar und Jena HIV-Schwerpunktpraxen oder -
Ambulanzen. Koinfektionen mit HIV wurden bei 10 Patienten diagnostiziert. Die HIV-
positiven Patienten waren bereits informiert über die Diagnose HIV-Infektion und in 
ambulanter fachärztlicher Behandlung, erhielten eine antiretrovirale Therapie, jedoch 
keine Therapie der chronischen HCV-Infektion. Erstdiagnosen von HIV-Infektionen 
wurden nicht dokumentiert. Von allen Anti-HCV-positiven Patienten wurde bei 12 
Patienten eine chronisch aktive HBV-Koinfektion diagnostiziert. 
Spontaneliminationsraten werden in der Literatur mit 20 bis 40 % angegeben 
(Sarrazin et al. 2018, Hashem et al. 2018, Foster et al. 2015). Man geht davon aus, 
dass die meisten Patienten innerhalb der akuten Phase nach Infektion das Hepatitis 
C-Virus spontan eliminieren. Spontaneliminationen mehr als sechs Monate nach 
Infektion gelten als Seltenheit (Pawlotsky et al. 2018). In einer schottischen Studie 
von Bulteel et al. waren weibliches Geschlecht, jüngeres Alter zum 
Infektionszeitpunkt, geringe Viruslast und HBV-Koinfektionen positiv mit spontaner 
Viruselimination assoziiert (Bulteel et al. 2016). Für IVDU konnten Bulteel et al. 
umgekehrt eine geringere Wahrscheinlichkeit für HCV-Spontaneliminationen 
beobachten. 
In unserer Kohorte war die Rate von Spontaneliminationen mit 27,0 % (131/485) und 
damit im Wesentlichen vergleichbar zu den Date aus früheren Untersuchungen 
(Sarrazin et al. 2018, Hashem et al. 2018, Foster et al. 2015). Aufgrund des 
retrospektiven Charakters unserer Studie konnte trotz entsprechender Recherchen 




Die Verteilung der HCV-Genotypen in der Kohorte mit chronischer HCV-Infektion 
entsprach in etwa den für Deutschland zu erwartenden Häufigkeiten mit Schwerpunkt 
auf den Genotypen 1a, 1b und 3a (Blach et al. 2017). Mit einem Anteil von 50 % 
stellten Patienten mit Genotyp 3a die größte Gruppe innerhalb der Therapiekohorte 
dar. 
Die häufigste intravenös konsumierte Droge war Heroin (53,5 % aller IVDU, 
255/475). 40,6 % (193/475) der IVDU hatten eine Polytoxikomanie, wobei meistens 
Heroin oder andere Opiate/Opioide, seltener Amphetamine intravenös konsumiert 
wurden. 
Von den untersuchten Patienten mit positivem Anti-HCV waren fünf, die 
ausschließlich oral und nasal Drogen konsumiert hatten. Nicht zuletzt wird nasaler 
Drogenkonsum fälschlicherweise als sicher empfunden und von einigen Patienten, 
die früher intravenös Drogen gebrauchten, als alternative Konsumform praktiziert. 
Bei intranasalem Konsum kommt es zu Läsionen der Nasenschleimhaut und somit 
im Fall von kontaminierten Drogen auch zu Blutkontakt. 
Psychiatrische Komorbiditäten wurden etwa bei einem Drittel aller Patienten in der 
chronisch HCV-infizierten Kohorte diagnostiziert. Die häufigste psychiatrische 
Komorbidität war Alkoholabhängigkeit. Möglicherweise ist diese Häufung dem 
suchtmedizinischen Bereich geschuldet. Es ist typisch für Patienten mit einer 
Abhängigkeitserkrankung im Laufe der Erkrankung Stoffe oder Substanzklassen zu 
wechseln. Interessant ist die statistisch signifikant niedrigere Prävalenz der 
Alkoholabhängigkeit unter den chronisch HCV-infizierten Patienten. Dem könnte eine 
Tendenz eher zum Konsum entweder „harter“ Drogen unter den chronisch HCV-
infizierten Patienten oder bevorzugt „weicher“ Drogen wie Alkohol zu Grunde liegen. 
Da die akute HCV-Infektion aufgrund ihres meist asymptomatischen Verlaufes eine 
Seltenheit ist (Deterding et al. 2017), kann angenommen werden, dass IVDU eher 
sporadisch und/oder verzögert ärztliche Hilfe suchen. Daher besteht für akute HCV-
Infektionen eine hohe Dunkelziffer. Man versuchte bislang zum Beispiel in den 
Vereinigten Staaten, Japan oder Taiwan mittels mathematischer Modelle Inzidenzen 
akuter HCV-Infektionen abzuschätzen (Alter 2007). Eine exakte Prävalenz lässt sich 
kaum angeben. Daher mag es nicht überraschen, dass in der vorliegenden Arbeit nur 
fünf akute HCV-Infektionen diagnostiziert wurden. Unter den fünf Patienten kam es 
zu keiner Chronifizierung der HCV-Infektion oder Reinfektion innerhalb des 
Beobachtungszeitraumes. Sie erreichten eine Spontanelimination. Die 
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Wahrscheinlichkeit für spontane Eliminationen ist hier erwartungsgemäß hoch. Es 
wäre möglich, dass die wenigen akuten HCV-Infektionen zufälligerweise in 
Probanden mit einer günstigen immunologischen Konstellation zu beobachten 
waren. 
Die beobachteten Unterschiede für Risikofaktoren, konsumierte Drogen und HCV-
Genotypen zwischen den Patienten mit und ohne Therapie waren eher gering. Dies 
ist vor allem auf die hohe Selektionierung der Patienten zurückzuführen. 
In der Therapiekohorte gab es statistisch signifikant weniger Risikofaktoren wie 
Tätowierungen und Piercings. Erfolgreich abgeschlossene Berufsausbildungen 
waren häufiger in der Therapiekohorte zu finden, jedoch erwies sich dieser Trend als 
nicht signifikant. 
Ein großer Anteil von Patienten mit HCV-RNA-Positivität (70,9 %) wurde von Beginn 
an in der Therapieevaluation aufgrund mangelnder psychosozialer Stabilität, hohem 
unkontrollierten Suchtpotenzial, Patientenpräferenz (z. B. Wunsch zunächst die 
Suchterkrankung zu behandeln) oder ungenügender Therapieadhärenz von der 
Therapie ausgeschlossen. In dem verbleibenden, und damit hochselektionierten 
Patientengut, wurden 103 Patienten mit pegylierten Interferonen und Ribavirin im 
Zeitraum von 2000-2014 therapiert.  
 
Nach einem in der Regel 2-3 Wochen dauernden Aufenthalt der Patienten in der 
Klinik für Suchtmedizin Ilmenau mit Akutbehandlung der Suchterkrankung einerseits 
sowie parallel der Diagnostik somatischer Erkrankungen, körperlicher Entgiftung, 
qualifizierter Therapie der Entzugssymptomatik, Motivation der Patienten zur 
Hepatitis-C-Therapie, positiver Therapieevaluation und gegebenenfalls Durchführung 
einer stationären Rehabilitationsmaßnahme (Langzeittherapie), wurde die 
Interferontherapie während eines zweiten stationären Aufenthaltes eingeleitet. 
Opiatabhängigen Patienten wurde eine Substitutionsbehandlung angeboten. Von 
allen therapierten Patienten waren 69 (67 %) in ein Substitutionsprogramm integriert. 
Das Therapiemanagement und die Verlaufsbeobachtung erfolgten überwiegend über 
die hausinterne Hepatologische Ambulanz, selten beim niedergelassenen Facharzt 
für Innere Medizin. Stets wurden mit den Patienten verbindliche Termine für die 
weiteren Vorstellungen vereinbart. Während der Therapie traten leichtere 
Nebenwirkungen wie Depressionen, Zytopenien, Haarausfall und Inappetenz gehäuft 
auf. Depressive Episoden wurden medikamentös behandelt. Nur bei drei Patienten 
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kam es zu schweren Nebenwirkungen (ausgeprägte Zytopenie, schwere depressive 
Episode, Myxödem), die zum Therapieabbruch führten. 
Maßnahmen zur Stärkung der Therapieadhärenz waren das Schaffen einer 
möglichst vertrauensvollen Arzt-Patientenbeziehung mit gemeinsamer Festlegung 
der individuellen patientenbezogenen Therapieziele und Ermittlung potenzieller 
Störfaktoren. Ergänzend fand regelhaft die Vermittlung klinikexterner 
suchtmedizinischer Hilfssysteme (z. B. Suchtberatungsstellen, Selbsthilfegruppen, 
ambulante Psychotherapien und tagesklinische Angebote) statt. 
Kam es unter der Therapie zu einem Rückfall bezogen auf die Suchterkrankung, 
wurde ein stationärer Aufenthalt mit qualifizierter Entgiftung angeboten. Hier stand 
die suchtmedizinische Reflexion des Rückfalls im Vordergrund. 
In dieser Promotionsarbeit wurden alle 103 therapierten Patienten in die 
Langzeitnachbeobachtung von mindestens 12 Monaten eingeschlossen. In einigen 
Fällen ließ sich ein Verlauf über viele Jahre hinweg zuverlässig rekonstruieren. Alle 
therapierten Patienten nahmen zumindest die notwendigen Untersuchungen vor Ort 
in der Hepatologischen Ambulanz oder beim ambulant behandelnden Internisten 
wahr. Dies spricht für eine gute Therapieadhärenz der therapierten Patienten. 
Die Nachbeobachtung von 12 Monaten ist verglichen mit anderen Studien relativ 
lang. Einige Autoren schlossen die therapierten Patienten in eine mit 24 Wochen 
deutlich kürzere Nachbeobachtung ein (Backmund et al. 2001, Gölz und Klausen 
2002, Grebely et al. 2018a). Die lange Nachbeobachtung kann auch dazu beitragen, 
dass mehr Reinfektionen erfasst werden.  
 
Unser Therapiekonzept erreichte eine hohe SVR-Rate (sustained virological 
response, anhaltendes virologisches Ansprechen) von 64,1 %. Andere Studien 
zeigten ähnliche SVR-Raten mit Interferon und Ribavirin (Berenguer et al. 2009, 
Cordero-Ruiz et al. 2017, Manns et al. 2001, McHutchison et al. 1998, Zeuzem et al. 
2000). Für einen Teil der Patienten in der vorliegenden Arbeit konnte die Stabilität 
der SVR noch wesentlich länger sicher dokumentiert werden, gerade wenn in 
Abständen stationäre suchtmedizinische Hilfe in Anspruch genommen wurde. Für 
eine Langzeitbeobachtung ist diese Arbeit dennoch nicht ausgelegt. Hier sei auf 
Ergebnisse größerer Studien verwiesen, die auch nach mehreren Jahren noch 
Hinweise auf positive Effekte des anhaltenden virologischen Ansprechens 
nachweisen konnten (Wedemeyer et al. 2017). 
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Es ist denkbar, dass ein Zusammenhang zwischen Genotypenverteilung mit 
Dominieren des Genotyps 3 und SVR-Raten besteht. Dies könnte zur hohen SVR-
Rate mit beigetragen haben. 
Es waren nur geringe Therapieabbruchraten (10,7 %) in unserer Arbeit zu 
verzeichnen. Der häufigste Abbruchgrund war mangelnde Therapieadhärenz 
aufgrund stark ausgeprägten Suchtdruckes (Kapitel 4.4.1). Dies bestätigen andere 
Autoren mit vergleichbaren Angaben zur Therapieadhärenz (Neukam et al. 2012, 
Gölz und Klausen 2002). 
Die Patienten, die die Therapie aufgrund von fehlender Adhärenz noch vor 
Therapiewoche 24 abbrachen, wurden den Patienten, die keine SVR erreichten, 
zugeordnet. Bei ambulant weiterbehandelnden Ärzten konnte für keinen der 
betroffenen Patienten die negative HCV-RNA nachgewiesen werden. Es ist 
unwahrscheinlich, dass wenige dieser Patienten trotzdem vorübergehend das Virus 
eliminierten. 
Ein statistisch signifikanter Unterschied hinsichtlich der SVR-Raten zwischen 
Patienten mit und ohne Opiatsubstitution ließ sich nicht feststellen. Zeiler et al. 
kamen für eine australische IVDU-Population zu dem Schluss, dass Patienten ohne 
Opiatsubstitution bevorzugt zu therapieren seien, da diese für Reinfektionen und 
Therapieabbrüche besonders gefährdet seien (Zeiler et al. 2010). Dies ist von 
anderen Autoren bestätigt worden (Hajarizadeh et al. 2020, Rossi et al. 2018). 
Unsere Studie bestätigt somit frühere Analysen, die zeigen, dass selbst unter einer 
potenziell nebenwirkungsreichen Therapie (Peg-IFNα plus Ribavirin) bei 
Suchtpatienten eine hohe Therapieadhärenz erreicht werden kann, wenn die 
Patienten in einem interdisziplinären Netzwerk mit suchtmedizinischer Expertise 
behandelt werden. So kann es gelingen, einerseits die Suchterkrankung und 
andererseits die chronische HCV-Infektion zu behandeln. Beide beeinflussen sich 
gegenseitig, sodass keine scharfe Trennung zwischen ausschließlich 
Suchtbehandlung oder ausschließlich Hepatitis-C-Therapie möglich ist. Die 
Suchtbehandlung beeinflusst regelhaft auch den Erfolg der Hepatitis-C-Therapie. 
Früher ist die Abhängigkeit von intravenös konsumierten Drogen als Therapie-
Kontraindikation gesehen worden (Kensington 1997, Marcellin et al. 1999, 
Stephenson 2001). Das hat sich in Deutschland seit September 2004 geändert 
(Schmiegel 2004). Damals wurde zum ersten Mal in den Leitlinien der Deutschen 
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Gesellschaft für Gastroenterologie, Verdauung- & Stoffwechselkrankheiten eine 
individuell abzuwägende Therapieindikation für IVDU empfohlen. 
Dies ist bereits von anderen Autoren (Gölz und Klausen 2002, Ti et al. 2018, Grebely 
et al. 2018b, Neukam et al. 2012, Zeiler et al. 2010), die suchtkranke Patienten 
therapierten, widerlegt worden und erhärtet die aktuellen Therapieempfehlungen für 
IVDU. Wesentlich für die insgesamt hohe Therapieadhärenz und hohe SVR-Raten ist 
aber auch die Tatsache, dass vor Behandlungsbeginn eine umfassende Evaluation 
hinsichtlich Therapiemotivation und Stabilität der Suchterkrankung erfolgte. So 
konnten letztlich von den 354 Patienten mit persistierender chronischer HCV-
Infektion, die sich im Untersuchungszeitraum vorstellten, nur 103 Patienten mit zu 
erwartender hoher Therapieadhärenz und ausreichender psychosozialer Stabilität 
einer Behandlung zugeführt werden. 
 
In unserer Arbeit wurden Reinfektionsraten von 25,8 % (n = 17) beobachtet. Die 
betroffenen Patienten hatten in der Regel wieder intravenös Drogen konsumiert. 
Diese Reinfektionsrate ist unter IVDU nicht ungewöhnlich (Midgard et al. 2016b, 
Macías et al. 2019). Im Zeitalter der Direkten Antiviralen Substanzen (DAA) treten 
Reinfektionsraten von ca. 2 bis 8 %, in einzelnen Risikopopulationen auch höher, auf 
(Akiyama et al. 2019b, Ingiliz et al. 2019, Valencia et al. 2019, Rossi et al. 2018, 
Macías et al. 2019) und sind nicht grundsätzlich von den Reinfektionsraten der 
Interferonära verschieden (Ingiliz et al. 2019, Hajarizadeh et al. 2020). 
Strategien für den Umgang mit HCV-reinfizierten Patienten waren wiederholte 
suchtmedizinische Beratungen, Reflexion des letzten Therapieversuches und 
Anbieten von regelmäßigen Konsultationen in der Hepatologischen Ambulanz mit 
dem Ziel ein Monitoring der infizierten Patienten durchzuführen. HCV-Reinfektionen 
stellten keine Kontraindikation zur erneuten Therapie dar. Zwei Patienten mit 
Reinfektion führten eine zweite Interferon-Ribavirin-Therapie durch und erreichten 
die SVR, welche bis zum Ende der Nachbeobachtung (12 Monate) nachweisbar war. 
Drei Patienten wurden nach 2014 mit DAA erfolgreich antiviral therapiert. 
Das Auftreten von HCV-Reinfektionen ist ein weiterer Beleg für die hohe Bedeutung 
der interdisziplinären suchtmedizinischen Behandlung von Risikokollektiven wie 




Heute steht suchtmedizinischen Patienten mit chronischer HCV-Infektion in 
Deutschland ein deutlich freierer Zugang zur antiviralen Therapie zur Verfügung, weil 
die Indikation zur antiviralen Therapie weniger streng gestellt wird. Leitlinien 
empfehlen eindeutig, dass jeder chronisch HCV-infizierte Patient künftig Zugang zur 
Therapie erhält (Sarrazin et al. 2018, Pawlotsky et al. 2018). 
Forderte man vor einigen Jahren noch 6-12 Monate Suchtmittelfreiheit, bevor die 
HCV-Therapie begonnen wurde, so konnten mehrere Studien zeigen, dass 
Suchtmittelfreiheit keine unbedingte Therapievoraussetzung ist (Backmund et al. 
2001, Dalgard et al. 2002, Gölz und Klausen 2002, Grebely et al. 2018b). 
In unserer Arbeit waren das Fehlen von Haftaufenthalten in der Eigenanamnese mit 
einer höheren Spontaneliminationsrate assoziiert. Man könnte annehmen, dass dies 
mit schlechterer medizinischer Versorgung unter Haftbedingungen einhergeht. 
Eine US-amerikanische Arbeit zeigte für Alabama eindrucksvoll die therapeutischen 
Probleme im Hinblick auf die HCV-Elimination (He et al. 2016): Hierin wurde 
festgestellt, dass etwa ein Drittel aller amerikanischer HCV-positiver Personen 
einmal pro Jahr inhaftiert war. Unter den Gefängnisinsassen waren bis zu 50 % der 
Personen mit IVDU in der Eigenanamnese und also potenziell in der Lage das 
Hepatitis C-Virus weiter zu verbreiten. Haftaufenthalte sind auch in Deutschland ein 
Hindernis für die Therapie (Opitz-Welke et al. 2018) und führten unter Umständen 
zum Abbruch der bereits begonnen Interferontherapie (Backmund et al. 2001). Nicht 
zuletzt deshalb wurden solche potenziellen Störfaktoren bei unserer 
Therapieevaluation berücksichtigt. 
HCV-Reinfektionen stellen auch heute noch ein medizinisches Problem vor allem 
aus epidemiologischer, infektiologischer und gesundheitsökonomischer Sicht dar und 
sollten Anlass zur Verbesserung der suchtmedizinischen Ressourcen der betroffenen 
Patienten sein. Vor allem in der Hochrisikopopulation intravenöser 
Drogenabhängiger (IVDU) gelingt die HCV-Elimination nur zögerlich. Dies ist 
wahrscheinlich hauptsächlich auf die zu geringen Therapieraten in dieser 
Hochrisikopopulation zurückzuführen. Wenn zunehmend mehr IVDU behandelt 
werden, nimmt folglich die Prävalenz der chronischen HCV-Infektion ab. 
Modellierungen zufolge könnte dadurch das Reinfektionsrisiko in wenigen Jahren 
drastisch reduziert werden (Heffernan et al. 2019, Zelenev et al. 2018). 
Hierzu existieren aktuelle Modellrechnungen, die zeigen, dass bereits ab einer 
Steigerung der Therapierate von 4-11 % aller IVDU pro Jahr in absehbarer Zeit mit 
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einer Mikroelimination der chronischen HCV-Infektion gerechnet werden kann 
(Gountas et al. 2017, Martinello et al. 2019, Iversen et al. 2019). Mikroelimination ist 
ein Ansatz, die chronisch HCV-infizierten Patienten in bestimmten Risikokollektiven 
wie z. B. IVDU, homosexueller Männer, die Sex mit Männern haben (Men who have 
Sex mit Men, MSM) oder Haftinsassen konsequent zu behandeln. 
Durch die Behandlung versucht man zunächst dort die HCV Infektion zu eliminieren, 
wo die höchsten Neuinfektionsraten sind und die höchste HCV-Prävalenz vorliegt – 
z. B., einer Justizvollzugsanstalt oder Suchtklinik – und dort die HCV-Prävalenz zu 
reduzieren. Diese Hochrisiko-Patienten sollen dann gezielt in die medizinische 
Versorgung integriert werden, um als erstes die HCV-Transmission zu kontrollieren, 
bevor im zweiten Schritt die Therapie folgt (Lazarus et al. 2018). Entsprechende 
Ansätze existieren zum Beispiel für Australien (Martinello et al. 2019, Bartlett et al. 
2018) und Island (Olafsson et al. 2018), wo bereits vielversprechende Erfolge zu 
verzeichnen sind, sowie Griechenland (Gountas et al. 2017), Kanada (Godin et al. 
2020) und die USA (Rizk et al. 2019, Averhoff et al. 2020). 
Der langfristige Nutzen mit Reduktion der durch chronische HCV-Infektionen 
bedingten Morbidität und Mortalität ist trotz der hohen Therapiekosten mit DAA 
sinnvoll und aus ökonomischer Sicht gerechtfertigt (Deuffic-Burban et al. 2018, 
Schackman et al. 2018). Mit vermehrten Therapieanstrengungen in der Gegenwart 
ist es möglich die HCV-Prävalenz dauerhaft stark zu senken und schließlich sogar 
die HCV-Infektion zu eliminieren. Langfristig bewirken die kurzfristig höheren 
Therapiekosten einen deutlich geringeren Aufwand in der Zukunft, statt einer 
dauerhaften hohen ökonomischen Belastung. 
In den USA wurden gezielt Haftinsassen in vielen Fällen sogar von nichtärztlichen 
Mitarbeitern erfolgreich therapiert (Papaluca et al. 2019). Niederschwellige 
medizinische Versorgung scheint nicht nur in der Suchtmedizin, sondern auch in 
Vollzugsanstalten in der Zukunft an Bedeutung zu gewinnen. 
Im Zuge der Verfügbarkeit immer besser wirksamer Therapien, der WHO-Kampagne 
mit dem Ziel der HCV-Eradikation bis 2030 und damit verbundener 
gesundheitspolitischer Wahrnehmung der chronischen HCV-Infektion unter anderem 
auch als gesundheitsökonomische Bürde und ernstzunehmendes medizinisches 
Problem, das es einzugrenzen gilt, scheint erstmals seit Jahren eine Welt ohne 
chronische HCV-Infektionen in der Zukunft möglich. Aktuelle Studien belegen die 
gewaltigen Fortschritte in der Therapie der chronischen HCV-Infektion (Grebely et al. 
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2018a, Grebely et al. 2018b, D'Ambrosio et al. 2018, Belperio et al. 2018, Zeuzem et 
al. 2018). 
Derzeit besteht die größte Herausforderung in der Steigerung der Diagnosezahlen 
vor allem in den bekannten Risikokollektiven. Trotz Verbesserung der diagnostischen 
Standards ist die chronische HCV-Infektion in Risikopopulationen noch 
unterdiagnostiziert (Holmberg et al. 2013). Das Anti-HCV-Screening in der 
Notaufnahme vor allem großstädtischer Regionen kann hilfreich sein, um mittelfristig 
die Diagnoseraten zu steigern (Lyons et al. 2016, Vermehren et al. 2012, Bert et al. 
2016). Im suchtmedizinischen Bereich ist es mittlerweile deutschlandweit etabliert. 
In Deutschland gibt es zunehmend Aktivitäten hin zu einem wirkungsvollen 
nationalen HCV-Eliminationsprogramm. Die deutsche Strategie „BIS 2030 – 
Bedarfsorientiert, Integriert, Sektorübergreifend“ beschreibt die Absichtserklärung 
und Perspektiven einer nationalen HCV-Elimination (Bundesministerium für 
Gesundheit und Bundesministerium für wirtschaftliche Zusammenarbeit und 
Entwicklung 2016). Notwendige Veränderung wären die Verdopplung der 
Diagnoserate von etwa 88800 Hepatitis-C-Erstdiagnosen 2016 auf etwa 180000 im 
Jahr 2030 und Therapiemöglichkeiten ohne strikte Einschränkungen (Razavi et al. 
2017). 
Die Aussagekraft der vorliegenden Arbeit wird durch das retrospektive Design 
limitiert. Weitere Limitationen sind innerhalb des langen Beobachtungszeitraumes 
wechselnde diagnostische Standards (z. B. Umfang der GT-Bestimmung, Änderung 
der verwendeten Laborassays). Weiterhin kann über bestimmte Informationen, die 
von Interesse gewesen wären, keine zuverlässige Aussage getroffen werden. So ist 
zum Bespiel nicht bekannt, innerhalb welches Zeitfensters bei bestimmten Patienten 
die HCV-Spontanelimination erfolgte. Da der Infektionszeitpunkt naturgemäß 
unbekannt war, wurde das Patientenalter zum Diagnosezeitpunkt als 
Surrogatparameter für den Infektionszeitpunkt festgelegt. 
Es war in den meisten Fällen mit einigem Aufwand möglich die Krankheitsverläufe 
nach Entlassung aus der stationären Behandlung zu verfolgen. Hier musste in der 
Regel auch auf Befunde von ärztlichen Kollegen, die unabhängig von der Suchtklinik 
Ilmenau (und damit auch nur indirekt anhand von schriftlichen Dokumentationen und 
Befunden überprüfbar) therapierten, zurückgegriffen werden. 
Die von 2011 bis 2014 verfügbare Tripel-Therapie bestehend aus pegyliertem 
Interferon, Ribavirin und Protease-Inhibitor wurde in der Therapiekohorte nicht 
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eingesetzt, weil die Patientenakzeptanz für diese nebenwirkungsreiche Therapieform 
nicht hergestellt werden konnte (Kapitel 3.2). Möglicherweise wären die SVR-Raten 
unter Hinzunahme des Protease-Inhibitors, Patientenakzeptanz vorausgesetzt, höher 
gewesen. 
 
Zusammenfassend, konnten wir in der vorliegenden Promotionsarbeit zeigen, dass 
chronisch HCV-infizierte Patienten trotz des Vorhandenseins einer 
Abhängigkeitserkrankung vergleichbare SVR-Raten wie Patienten ohne 
Abhängigkeitserkrankung erreichen können. 
Unter bestimmten Voraussetzungen, welche in der vorliegenden Arbeit als 
integratives, ganzheitliches Therapiekonzept, ein ausreichendes Maß an 
psychosozialer Stabilität, Anbindung an eine Substitutionsambulanz und 
engmaschige Überwachung unter laufender Therapie mit 
Nebenwirkungsmanagement zu benennen sind, ließ sich mit konventioneller 
PegInterferon-Ribavirin-Therapie die chronische HCV-Infektion in ca. Zweidritteln 
aller Fälle sicher und erfolgreich behandeln. 
Damit die angestrebte globale HCV-Elimination bis 2030 gelingt, sind weitere 
koordinierte Anstrengungen auf nationaler und internationaler Ebene notwendig. Es 
sollten in Zukunft zunehmend mehr Patienten mit IVDU einer Therapie mit den neuen 






Patienten mit intravenösem Drogengebrauch (IVDU) sind in hochentwickelten 
Industrieländern die Hauptrisikogruppe für den Erwerb chronischer Hepatitis C-Virus 
(HCV)-Infektionen. Um die weitere Verbreitung des HCV zu verhindern, ist es 
essenziell, diesen Risikogruppen adäquaten Zugang zu diagnostischen und 
therapeutischen Optionen zu schaffen. Trotz vorhandener Evidenz zur effektiven und 
sicheren Therapie von HCV-infizierten Patienten mit IVDU bestehen nach wie vor 
von therapeutischer Seite Zurückhaltung und Sorge vor ungenügender 
Therapieadhärenz der Patienten. Dies führt leider noch oft dazu, dass diese wichtige 
HCV-Risikogruppe zu wenig untersucht und therapiert wird. 
In der Regel stehen urbane Ballungszentren im Blickpunkt der HCV-Forschung, da 
hier die entsprechenden Risikopopulationen stärker vertreten sind. In ländlichen 
Regionen mit weniger ausdifferenzierter medizinischer Infrastruktur ist der Zugang 
zur Diagnostik und Therapie der chronischen HCV-Infektion meist zusätzlich 
erschwert. 
Die Suchtklinik der Ilmkreiskliniken Arnstadt-Ilmenau gGmbH in Thüringen ist als 
Einrichtung der Grund- und Regelversorgung mit ihrem Einzugsgebiet über die 
Grenzen des Ilmkreises hinaus eine Anlaufstelle der stationären Suchtbehandlung. 
Hier wurden im Beobachtungszeitraum von 2000 bis 2014 weit mehr als 3000 
Patienten mit einer Abhängigkeit von illegalen Drogen und Alkohol suchtmedizinisch 
behandelt. 
Schwerpunkt der vorliegenden Arbeit war es, die Ergebnisse der antiviralen 
Behandlung mit dem damaligen Standard bestehend aus pegyliertem Interferon und 
Ribavirin bei HCV-infizierten drogenabhängigen Patienten retrospektiv zu 
untersuchen. 
Es wurden alle Patienten, die mit einer Abhängigkeitserkrankung in der Suchtklinik 
Ilmenau behandelt wurden, auf positives Anti-HCV gescreent. Die Anti-HCV-
Prävalenz in der Screeningkohorte betrug 15,5 %. In der Kohorte der Patienten mit 
intravenösem Drogengebrauch war die HCV-Prävalenz wesentlich höher: Knapp die 
Hälfte (44,4 %) aller Patienten mit IVDU (n = 475) hatte einmal Kontakt mit HCV. 
Diese regionale epidemiologische Beobachtung steht im Einklang mit Daten aus 
Multicenter-Studien aus den USA, Schottland und Westeuropa einschließlich 
Deutschland (Kapitel 5). 
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Von allen 3197 während des stationären Aufenthaltes gescreenten Patienten der 
Suchtklinik Ilmenau hatten 354 Patienten eine persistierende chronische HCV-
Infektion und fünf Patienten eine akute HCV-Infektion. Spontaneliminationen der 
chronischen HCV-Infektion waren bei 131 Patienten zu beobachten. 
Die Patientenkohorten mit chronischer HCV-Infektion und mit Spontanelimination 
wurden miteinander verglichen. Hochsignifikante Unterschiede zwischen beiden 
Kohorten waren für den Risikofaktor Haft zu beobachten: So fanden sich unter den 
Patienten mit Haftaufenthalten in der Eigenanamnese mehr persistierende 
chronische HCV-Infektionen und seltener Spontaneliminationen. 
Eine antivirale Peg-Interferon-basierte Therapie erhielten 103 der 354 chronisch 
HCV-infizierten Patienten (28,7%). Von diesen 103 Patienten waren 69 Patienten 
unter Opiatsubstitution. Wesentliche Kriterien für den Beginn einer antiviralen 
Therapie waren psychosoziale Stabilität, Fehlen potenzieller Störfaktoren (z. B. 
Arbeitslosigkeit, Haftantritt) und soziale Integration. 
Ein anhaltendes virologisches Ansprechen (SVR = Heilungsraten) 24 Wochen nach 
Therapieende erreichten 66 der 103 behandelten Patienten. Die SVR-Raten 
betrugen in Abhängigkeit vom HCV-Genotyp 64,1 %. Diese SVR-Raten sind 
vergleichbar mit den Ergebnissen aus zahlreichen Studien zur Therapie der 
chronischen Hepatitis bei Patienten ohne Suchterkrankung bzw. IVDU. 11 Patienten 
brachen die Therapie vorzeitig ab. Weitere 26 Patienten erreichten keine SVR. 
Bei drei Patienten kam es zum Therapieabbruch aufgrund von medikamentös 
bedingten Nebenwirkungen. Generell waren Depressionen, Haarausfall, Inappetenz 
neben Blutbildveränderungen wie Thrombopenie, Leukopenie oder Anämie zu 
diagnostizieren. Nur bei acht Patienten (7,8 %) kam es aufgrund von unzureichender 
Therapieadhärenz zum Therapieabbruch. 
Alle 66 erfolgreich therapierten Patienten konnten nach Erreichen einer SVR nach 
Therapieende über mindestens 12 Monate nachbeobachtet werden. Eine Reinfektion 
trat bei 25,8 % der erfolgreich therapierten Patienten auf. Ein Wechsel des HCV-
Genotyps im Rahmen der Reinfektion wurde bei drei Patienten beobachtet. Nur in 
Ausnahmefällen wurde nach suchtmedizinischer Beratung und Reevaluation den 
Patienten erneut die PegInterferon-Ribavirin-Therapie angeboten. Zwei HCV-
Reinfektionen wurden erneut konventionell erfolgreich therapiert. 
Die Arbeit zeigt, dass selbst mit einer Interferon-basierten Therapie bei ausgewählten 
Patienten mit IDVU in mehr als 60% der Fälle die chronische HCV-Infektion 
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ausgeheilt werden kann. Die Rate der Rückfälle mit 25.8 % ist jedoch ein 
signifikantes Problem und zeigt, dass die Maßnahmen zur Reinfektionsprophylaxe 
noch nicht ausreichend umgesetzt werden. Trotz umfangreicher Aufklärungsarbeit 
durch Ärzte, Sozialzentren und Suchtberatungsstellen kann bei Patienten mit IVDU 
das Suchtpotential so hoch sein, dass trotz des Wissens um die Gefahr einer HCV-
Infektion weiterhin intravenös konsumiert wird. Einen fortgesetzten intravenösen 
Drogenkonsum unter der antiviralen Therapie konnten wir bei 7.8 % der Patienten 
mit sehr hohem Suchtpotential feststellen (Kapitel 4.4.1). Bei diesen Patienten wurde 
die Therapie beendet. 
Für das Erreichen der WHO-Ziele einer 90 %-igen Reduktion der HCV-
Neuinfektionen und einer 65 %-igen Reduktion der HCV-assoziierten Mortalität bis 
2030 ist die Elimination der HCV-Infektion in bestimmten Risikogruppen mit der 
höchsten Inzidenz an Neuinfektionen von zentraler Relevanz. Diese als 
Mikroelimination bezeichnete Strategie wird leider noch nicht ausreichend in 
Deutschland umgesetzt, obwohl das Bundesministerium für Bildung und Forschung 
(BMBF) sich den Zielen der WHO in einer nationalen Strategie zur Eindämmung 
sexuell übertragbarer Erkrankungen ausgesprochen hat. 
Unsere Studie zeigt, dass auch in ländlichen Regionen mit Hilfe eines 
interdisziplinären Teams die HCV-Infektion bei Patienten mit Suchterkrankungen 
frühzeitig erkannt und erfolgreich behandelt werden kann. Durch den konsequenten 
Einsatz der heute zu Verfügung stehenden effektiven und sehr gut verträglichen 
Therapie mit direkt-wirkenden antiviralen Substanzen (DAAs) mit Heilungsraten von 
größer 95% bei Kurzzeittherapie über 8-12 Wochen könnte eine Elimination der 
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Ein Glas Alkohol entspricht:
0,33 Liter Bier
0,25 Liter Wein oder Sekt
0,02 Liter Spirituosen
a) Wie oft trinken Sie Alkohol?
0   Nie 1  Etwa 1 mal pro
      Monat
2  2-4 mal pro
       Monat
3  2-3 mal pro
      Woche
4  4 mal oder
     öfter pro Woche
b) Wenn Sie an einem Tag Alkohol trinken, wie viel alkoholhaltige Getränke trinken
Sie dann typischerweise?
















c) Wie oft haben Sie an einem Tag mehr als 6
alkoholische Getränke getrunken?
0 1 2 3 4
d) Wie oft haben Sie im letzten Jahr festgestellt,
dass Sie mehr getrunken haben, als Sie
eigentlich wollten?
0 1 2 3 4
e) Wie oft haben Sie im letzten Jahr im
Zusammenhang mit dem Alkoholtrinken eine
Aufgabe nicht erledigt, die man eigentlich von
Ihnen erwartet hatte?
0 1 2 3 4
f) Wie oft haben Sie im letzten Jahr morgens
Alkohol getrunken, um in Schwung zu kommen?
0 1 2 3 4
g) Wie oft fühlten Sie sich im letzten Jahr
schuldig oder hatten ein schlechtes Gewiss en
aufgrund Ihres Alkoholtrinkens ?
0 1 2 3 4
h) Wie oft im letzten Jahr waren Sie aufgrund
des Alkoholtrinkens nicht in der Lage, sich an
Ereignisse der letzten Nacht zu erinnern?






i) Wurden Sie oder jemand anders schon einmal
verletzt, weil Sie Alkohol getrunken hatten?
0 2 4
j) Hat sich schon einmal ein Verwandter, ein
Freund, ein Arzt oder jemand anders über Ihr
Alkoholtrinken Sorgen gemacht oder Ihnen
vorgeschlagen, weniger zu trinken ?
0 2 4
Auswertung:  a.) + b.) +c.) + d.) + e.) + f.) + g.) + h.) + i.) + j.)  = GESAMTSCORE
Verdacht auf alkoholbezogene Störung bei einem Scorewert ab 8
Mit höherem Scorewert steigt Wahrscheinlichkeit der Abhängigkeit, kritischer Wert. 15 - 20
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In den letzten 
beiden Wochen 
trifft folgendes 
















Ich bin froh und 
in guter Laune 
□ 5  □ 4  □ 3  □ 2 □ 1 □ 0 
2. 
Ich fühle mich 
ruhig und 
entspannt 
□ 5  □ 4  □ 3  □ 2 □ 1 □ 0 
3. 
Ich fühle mich 
aktiv und voller 
Energie 







□ 5  □ 4  □ 3  □ 2 □ 1 □ 0 
5. 
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